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PRÉFACE 


Ce  Traité  élémentaire  est  le  résumé  des  cours 
publics  de  Toxicologie  que  j'ai  professés,  en  1871 
et  1872,  à  l'École  pratique  de  la  Faculté  de  mé- 
decine. 

11  forme  le  complément,  je  dirai  presque  néces- 
saire, de  mes  Éléments  de  thérapeutique.  En  effet, 
plusieurs  substances  médicamenteuses  pouvant  de- 
venir, dans  certaines  circonstances,  des  poisons 
redoutables ,  il  importe  d'en  connaître  l'action 
toxique  pour  savoir  les  manier  avec  sûreté,  et 
pouvoir  combattre  efficacement  cette  action  lors- 
qu'elle s'est  produite. 

Chacun  des  poisons  dont  j'ai  traité  est  étudié  au 
triple  point  de  vue  :  1°  de  ses  effets,  c'est-à-dire 
des  symptômes  et  des  lésions  qu'il  peut  déterminer  ; 
2°  du  traitement  ;  3°  de  sa  recherche  dans  les 
expertises. 


vi  PRÉFACE. 

.  Je  me  suis  efforcé  d'exposer,  d'une  manière 
rigoureuse,  l'état  actuel  de  la  science  dont  les 
progrès  ont  été  considérables  dans  ces  dernières 
années.  Sous  l'influence  de  ces  progrès,  auxquels 
il  m'a  été  donné  parfois  de  contribuer  moi-même, 
j'ai  été  conduit  à  substituer  aux  divisions  tout  à 
fait  vagues  admises  jadis  parmi  les  poisons,  d'autres 
divisions  fondées  sur  les  effets  qu'ils  exercent  sur 
les  éléments  anatomiques  et  sur  les  humeurs.  Ainsi 
l'analyse  spectrale,  appliquée  à  l'étude  des  modifi- 
cations produites  dans  le  sang  par  certaines  sub- 
stances toxiques,  m'a  fait  établir  une  classe  nouvelle 
de  poisons  dits  hématiques.  —  La  connaissance 
mieux  approfondie  des  symptômes  de  l'empoisonne  - 
ment  en  a  rendu  le  traitement  plus  rationnel  et,  par 
conséquent,  plus  efficace.  —  Enfin,  la  recherche  des 
poisons  dans  l'organisme  qui  en  a  subi  les  effets 
a  été  exposée  avec  un  soin  particulier. 

A  la  suite  de  la  Toxicologie  proprement  dite,  j'ai 
ajouté  un  chapitre  détaché  d'un  Manuel  de  médecine 
légale  qui  est  en  préparation.  Ce  chapitre  contient 
les  indications  nécessaires  sur  la  marche  à  suivre 
dans  les  expertises  et  sur  la  rédaction  des  rapports. 
A  l'aide  de  ces  notions  complémentaires,  l'élève 
saura  répondre,  dans  les  examens,  aux  diverses 
questions  qui  peuvent  lui  être  posées  sur  l'empoi- 
sonnement. 


PRÉFACE.  vu 

En  offrant  ces  Éléments  de  toxicologie  à  mes  con- 
frères et  aux  élèves,  qu'il  me  soit  permis  de  les 
remercier  de  l'accueil  bienveillant  avec  lequel  ils 
ont  reçu  mes  Éléments  de  thérapeutique.  Cet  ac- 
cueil a  été  pour  moi  un  grand  motif  d'encoura- 
gement et  une  raison  nouvelle  de  persévérer  dans 
mes  recherches. 


Paris,  10  Juin  1873. 


îSota.  —  Les  figures  lx  et  5  ont  été  empruntées  à  la  Chimie 
légale  de  M.  Naquet  ;  les  figures  llx  et  15,  aux  Leçons  de  chimie 
de  M.  Wurtz;  la  figure  16,  au  Traité  de  chimie  de  Pelouzè  et 
Fremy. 
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PRINCIPES  GÉNÉRAUX  ET  CLASSIFICATIONS. 

Définitions.  —  La  toxicologie  (de  toI[ixov,  poison,  et 
.xo'pç,  "  discours,  traité)  est  la  science  qui  traite  des  sub- 
stances toxiques  ou  poisons. 

Le  poison  est  tout  agent]  chimique  capable  de  produire  la 
mort,  ou  de  porter  une  atteinte  grave  à  la  santé  en  agissant  sur 
les  éléments  analomiques  ou  sur  les  humeurs» 

\" empoisonnement  est  l'ensemble  des  symptômes  produits 
par  les  substances  toxiques  (1). 

Entre  le  poison  et  le  médicament,  il  n'y  a  qu'une  différence 
de  doses,  et,  par  suite,  une  différence  d'intensité  dans  les 
effets  produits.  Le  premier  pervertiHes  fonctions  et  les  abolir, 
le  second  les  ramène  à  l'état  normal. 

Distinction  entre  les  poisons,  les  venins  et  les  virus. 

—  Les  substances  toxiques  agissent  proportionnellement  à  la 

(1)  Le  Code  pénal,  considérant  l'empoisonnement  comme  un  acte, 
le  défi  lit  d'une  autre  manière  : 

«  Est  qualifié  d'empoisonnement  tout  attentat  à  la  vie  d'une  per- 
sonne par  l'effet  de  substances  qui  peuvent  donner  la  mort  plus  ou 
«101ns  promptement,  de  quelque  manière  que  ces  substances  aient  été 
employées  ou  administrées  et  quelles  qu'en  aient  été  les  suites  » 
{Art.  301  du  Code  pénal.) 

BABUTEAU.  \ 
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dose.  C'est  ainsi  que  la  strychnine,  ingérée  par  l'homme  à  lia 
dose  de  10  centigrammes,  constitue  un  poison  redoutable, 
tandis  que  prise  aux  doses  de  quelques  milligrammes  a  1  cen- 
tigramme, elle  ne  détermine  que  des  effets  assez  légers  qu'on 
utilise  en  thérapeutique. 

Les  venins  sont  des  substances  qui  agissent  également  pro- 
portionnellement à  la  dose,  mais  qui  sont  des  produits  de  sé- 
crétion. 

Les  virus  n'agissent  pas  proportionnellement  à  la  dose,  car 
ils  paraissent  n'avoir  eux-mêmes  aucune  existence  matérielle . 
Ce  sont  plutôt  des  modifications  de  la  matière  que  la  matière 
elle-même,  modifications  qui  se  produisent  de  proche  en 
proche  chez  un  individu  sain  naguère,  et  qui  pourront  se 
transmettre  à  un  autre  individu  de  la  même  espèce.  Pour  que 
ces  modifications  s'opèrent,  il  suffit  qu'une  quantité  minime 
d'un  liquide  virulent  ait  été  mise  en  contact  avec  les  humeurs 
de  l'organisme.  C'est  donc  à  tort,  comme  le  fait  remarquer 
Ch.  Robin,  que  Ton  confond  parfois  les  virus  avec  les  poisons 
dont  ils  se  distinguent  en  ce  qu'ils  ne  sont  pas  éliminables 
comme  ces  derniers. 

En  somme,  ce  qui  caractérise  le  poison,  c'est  d'être  une 
substance  chimique,  pondérable  et  éliminable*  agissant  suivant 
la  dose.  Certains  auteurs,  tels  que  Bocker,  Christison,  ne  le- 
veulent  pas  définir,  parce  que,  suivant  eux,  il  n'y  aurait  pas- 
de  substance  qui  fût  réellement  un  poison,  mais  seulement 
des  matières  pouvant  le  devenir  dans  des  circonstances  spé- 
ciales. Tardieu  va  plus  loin.  Pour  lui  le  poison  n'existe  pas,  la 
toxicologie  n'existe  pas  et  n'a  pas  de  raison  d'être  ;  il  n'y  a 
que  des  empoisonnements  et,  par  conséquent,  des  études  mé- 
dico-légales sur  l'empoisonnement  aussi  bien  que  sur  la  sub- 
mersion, la  pendaison,  etc.  Telle  peut  être  la  manière  de  voir 
de  ceux  qui  refusent  d'approfondir  les  choses  lorsqu'elles  sont 
difficiles,  mais  la  science  ne  l'accepte  pas.  Le  poison  a  une- 
existence  matérielle  aussi  bien  que  le  médicament;  supprimer 
l'un  c'est  supprimer  l'autre-.  D'ailleurs  la  conception  et  la  défi- 
nition de  la  substance  toxique  sont  loin  d'être  aussi  difficiles 
qu'on  se  l'imagine.  En  effet,  que  l'on  demande  quelles  dé- 
nominations il  faut  donner  à  la  solutioa  de  5  milligrammes. 
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d'acide  arsénieux  dans  50  grammes  d'eau,  et  à  une  pincée  de 
ce  même  acide  ingéré  en  une  fois,  la  réponse  est  facile.  Dans 
le  premier  cas,  on  a  un  médicament  ;  dans  le  second,  un  poi- 
son. Il  en  est  de  même  de  la  limonade  sulfurique  et  de  l'a- 
cide sulfurique  concentré.  Nous  pouvons,  du  reste,  objecter  à 
notre  tour  que  s'il  n'y  a  pas  de  poisons  il  n'y  a  pas  d'empoi- 
sonnements, car  l'effet  ne  peut  exister  sans  la  cause.  Nous 
irons  plus  loin  ;  nous  dirons  que  la  toxicologie  seule  a  une 
existence  réelle,  qu'elle  est  éternelle,  qu'elle  est  par  consé- 
quent bien  supérieure  à  toute  étude  médico-légale  qui  puisse 
nous  être  imposée,  et  qui  cesserait  d'ailleurs  si  les  crimes  ve- 
naient à  disparaître.  Enfin,  la  meilleure  critique  de  l'opinion 
de  ceux  qui  rejettent  les  poisons,  c'est  qu'ils  en  donnent  des 
classifications  légèrement  déguisées  si  l'on  veut,  mais  nette- 
ment formulées  comme  nous  le  verrons  bientôt. 

ABSORPTION  DES  POISONS. 

D'après  la  définition  que  nous  en  avons  donnée,  le  poison 
ne  peut  agir  que  lorsqu'il  se  trouve  en  contact  intime  avec  les 
éléments  anatomiques  ou  qu'il  peut  se  mélanger  avec  les  hu- 
meurs ;  c'est-à-dire  lorsqu'il  se  trouve  à  l'état  soluble  ou  ga- 
zeux. Ainsi  l'acide  sulfurique  concentré  détruit  les  tissus  qu'il 
touche  ;  l'oxyde  de  carbone,  l'acide  cyanhydrique,  facilement 
diffusibles,  se  portent  rapidement  sur  les  globules  rouges  dont 
ils  anéantissent  les  fonctions  ;  le  chlorhydrate  de  strychnine, 
dissous  dans  l'eau  peut  être  facilement  absorbé  après  son  in- 
gestion, et  produire  rapidement  ses  effets.  Dans  tous  ces  cas, 
il  se  produit  d'abord  un  contact  intime  entre  l'organisme  et  la 
substance  toxique. 

Ce  contact  avec  les  éléments  anatomiques  profondément 
situés  et  les  humeurs,  n'a  lieu  qu'à  la  condition  que  le  poi- 
son soit  absorbé.  Or,  l'absorption  peut  s'en  effectuer  de  di- 
verses manières  qui  ont  été  exposées- ailleurs  avec  les  détails 
suffisants  (voyez  mes  Éléments  de  thérapeutique).  Je  rappel- 
lerai seulement  que  les  modes  d'absorption  peuvent  être  ra- 
menés à  six,  savoir: 

1°  V injection  dans  le  torrent  circulatoire,  procédé  le  plus 


U  PRINCIPES  GÉNÉRAUX  ET  CLASSIFICATIONS, 

rapide  de  tous,  puisque  l'absorption  se  confond  avec  l'opéra- 
tion. Ce  procédé  est  fréquemment  employé  par  les  physiolo- 
gistes ; 

2°  La  pénétration  par  les  voies  respiratoires.  —  Ce  mode 
d'absorption  s'effectue  avec  une  rapidité  prodigieuse,  non-seu- 
lement pour  les  gaz,  mais  pour  les  substances  dissoutes  dans 
des  liquides  dialysables  qui,  étant  injectés  dans  la  trachée, 
disparaissent  en  quelques  secondes.  En  1815,  le  chimiste 
Gehlen  mourut  pour  avoir  respiré  quelques  bulles  d'hydro- 
gène arsénié.  Tachenius,  au  xvne  siècle,  fut  en  danger  de 
mort  pour  avoir  respiré  les  vapeurs  qui  se  dégageaient  d'un 
appareil  où  il  sublimait  de  l'arsenic  Ambroise  Paré  et,  après 
lui,  Zacchias  racontent  que  le  pape  Clément  VII  fut  empoi- 
sonné parles  vapeurs  exhalées  d'une  mèche  en  combustion. 
Enfin  nous  savons  avec  quelle  instantanéité  la  mort  arrive 
chez  les  sujets  qui  respirent  des  vapeurs  d'oxyde  de  car- 
bone, d'acide  cyanhydrique,  de  sulfhydrate  d'ammoniaque, 
lors  même  que  ces  substances  toxiques  ont  été  absorbées  en 
quantités  moindres  que  celles  qui  aboliraient  la  vie  si  elles 
avaient  été  injectées  dans  le  système  veineux  ; 

3°  Vinjection  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  procédé 
auquel  se  rapportent  les  blessures  faites  avec  les  flèches  em- 
poisonnées ; 

•4°  La  méthode  endermique,  qui  est  employée  parfois  par  les 
physiologistes,  et  qui  consiste  à  appliquer  la  substance  toxique 
sur  le  derme  préalablement  dénudé  par  une  substance  vési- 
cante  ou  par  un  moyen  quelconque  ; 

5°  L'absorption  gastro-intestinale,  qui  est  le  mode  le  plus 
vulgaire  ; 

6°  V absorption  cutanée.  Je  rappellerai  à  ce  sujet  la  règle 
suivante  :  V absorption  cutanée  des  substances  gazeuses  ou 
volatiles  est  notable  ;  celle  des  substances  solides  et  fixes  dis- 
soutes dans  Veau  ou  incorporées  aux  corps  gras  est  nulle  ou 
infinitésimale.  Cette  règle  résume  tous  les  cas,  même  l'absorp- 
tion du  mercure  qui  ne  pénètre  la  peau  qu'à  l'état  de  vapeur. 
Elle  nous  rend  compte  également  de  l'absorption  de  la  cantha- 
ridine,  car  cette  substance  est  légèrement  volatile  ;  elle  nous 
explique  pourquoi  on  a  pu  séjourner  dans  des  bains  renfer- 
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niant  des  kilogrammes  de  feuilles  de  digitale  et  de  belladone, 
sans  qu'on  ait  observé,  si  ce  n'est  après  plusieurs  bains,  ni 
ralentissement  du  cœur  ni  dilatation  de  la  pupille. 

Tels  sont  les  divers  modes  d'absorption  des  substances 
toxiques.  Mais,  ce  dont  il  faut  bien  se  pénétrer,  c'est  que  l'ac- 
tion de  ces  substances  dépend  de  leur  quantité  dans  la  profon- 
deur de  l'organisme  à  un  moment  donné,  ce  qui  nous  rend 
compte  de  la  variabilité  des  effets  d'un  même  poison  suivant 
son  mode  d'absorption.  Quelques  exemples  suffiront  pour  dé- 
montrer l'importance  de  la  question. 

L'acide  sulfhydrique  peut  être  absorbé  sans  danger  par  la 
voie  gastro-intestinale,  dans  des  proportions  qui  deviendraient 
toxiques  si  elles  étaient  absorbées  par  la  voie  pulmonaire.  Ce 
résultat  tient  à  ce  que  le  gaz  est  porté,  dans  le  premier  cas, 
d'abord  au  cœur  droit,  puis  aux  poumons,  où  il  s'élimine  dans 
l'atmosphère  avec  l'acide  carbonique  contenu  dans  le  sang, 
tandis  que,  dans  le  second  cas,  il  pénètre  dans  le  sang  artériel 
et  va  agir  sur  les  globules  dont  il  entrave  les  fonctions.  De 
même,  une  quantité  donnée  de  chloroforme  ingérée  dans 
l'estomac  ou  dans  le  rectum  ne  produit  pas  les  effets  anes- 
thésiques  que  cette  même  quantité  aurait  déterminés  si  elle 
avait  été  absorbée  par  les  voies  pulmonaires.  Ainsi  pouvons- 
nous  comprendre  le  danger  imminent  que  présente  l'inspira- 
tion des  gaz  et  des  vapeurs  toxiques. 

L'état  de  l'estomac,  sa  vacuité,  sa  réplétion,  influent  puis- 
samment sur  la  rapidité  des  effets  d'un  poison  introduit  dans 
cet  organe.  On  peut  dire,  d'une  manière  générale,  que  l'action 
des  substances  toxiques  introduites  dans  l'estomac  est  plus 
rapide,  lorsque  cet  organe  est  vide,  que  lorsqu'il  contient  des 
aliments  ou  des  liquides  qui  diluent  la  substance  vénéneuse 
et  en  retardent  l'absorption.  Il  peut  cependant  se  présenter 
des  exceptions  remarquables.  Ainsi  le  cyanure  de  potassium 
ingéré  dans  l'estomac  en  pleine  digestion  tue  plus  vite  que 
lorsque  cet  organe  est  vide.  Dans  le  premier  cas,  le  contenu 
de  l'estomac  est  très-acide  ;  le  cyanure  se  décompose  facile- 
ment au  contact  de  l'acide  chlorhydrique  du  suc  gastrique  et 
donne  naissance  à  de  l'acide  cyanhydrique,  poison  redou- 
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table  dont  une  quantité  très-minime  peut  amener  une  mort 
rapide.  Dans  le  second  cas,  l'estomac  est  très-peu  acide  et 
même  neutre,  les  parois  en  sont  recouvertes  de  mucus  qui  joue 
un  rôle  protecteur;  aussi  le  cyanure  de  potassium  étant  dé- 
composé beaucoup  moins  rapidement,  et  seulement  au  fur  et 
à  mesure  que  le  suc  gastrique  se  trouve  sécrété  sous  l'influence 
du  corps  étranger  qui  vient  d'être  ingéré,  l'empoisonnement 
est  beaucoup  plus  lent.  Il  peut  même  ne  pas  avoir  lieu,  les 
effets  toxiques  se  trouvant  remplacés  par  des  effets  antispas- 
modiques que  produisent  les  médicaments  cyaniques  à  faibles 
doses,  tels  que  l'acide  cyanhydrique  médicinal  et  l'eau  distillée 
de  laurier-cerise  ingérée  à  dose  médicamenteuse. 

La  nature  des  substances  introduites  dans  l'estomac  en 
même  temps  que  la  substance  toxique  joue  également  un  rôle 
important.  Tandis  que  les  corps  gras  favorisent  l'empoison- 
nement par  le  phosphore  qu'ils  dissolvent  et  dont  ils  facilitent 
l'absorption,  ces  mêmes  corps  gras  retardent  l'empoisonne- 
ment par  l'acide  arsénieux,  par  la  strychnine  et  par  d'autres 
substances. 

ÉLIMINATION  DES  POISONS. 

Cette  question  devant  être  traitée  au  sujet  de  chacune  des 
substances  toxiques,  je  me  bornerai  à  l'énoncé  des  faits  géné- 
raux que  Ton  peut  résumer  ainsi  :  1°  les  poisons  s'éliminent 
en  nature  ;  2°  ils  se  transforment  dans  l'organisme  en  d'autres 
principes;  3°  l'élimination  se  fait  spécialement  par  les  reins  et 
par  les  glandes,  par  les  voies  respiratoires  et  par  la  peau  ; 
4°  l'élimination  dure  un  temps  variable. 

io  Élimination  en  nature.  —  Parmi  les  poisons  que  l'on 

retrouve  en  nature  dans  les  divers  produits  de  sécrétion  et 
d'excrétion,  nous  citerons  les  alcaloïdes,  tels  que  la  strychnine, 
la  brucine,  la  morphine,  la  thébaïne,  la  nicotine,  la  cicutine, 
la  curarine,  en  général  les  bases  organiques  d'origine  végétale. 
Cependant,  on  a  dit  que  la  quinine  se  transformait  en  quini- 
dine.  Parmi  les  agents  qui  ne  subissent  pas  de  modifications 
se  trouvent  l'oxyde  de  carbone,  l'acide  cyanhydrique,  le  chlo- 
roforme, l'éther,  etc. 
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2°  Métamorphoses.  —  Certains  principes  se  transforment 
dans  l'organisme,  de  sorte  qu'on  ne  peut  plus  en  retrouver 
une  trace  en  nature,  soit  dans  les  sécrétions,  soit  dans  les  ex- 
crétions, à  moins  qu'ils  n'aient  été  introduits  dans  l'économie 
à  haute  dose.  Dans  ce  cas  une  partie  du  principe  absorbé  s'éli- 
mine telle  qu'elle  était. 

Parmi  les  substances  qui  subissent  des  métamorphoses  dans 
l'organisme,  je  citerai  : 


les  sulfures  qui  se  transforment  en 

Les  hyposulfites  

Les  sulfites  

Les  cyanates  de  potasse  et  de  soude 

Les  acétates,  tartrates,  malates,  ci- 
trates alcalins  

Les  formiates,  valérianates,  qui- 
nates,  méconates,  fumarates,  aco- 
nitates  alcalins  

Les  acide  succinique,  succinates 
alcalins   .  

Le  ferricyanure  de  potassium  

Le  perchlorure  de  fer  

Les  hypochlorites  

Les  iodates  

Les  bromates  

Les  séléniates  

Les  tellurites  et  tellurates  

Les  acides  benzoïque  et  cinnamique 

L'acide  nîtrobenzoïque  

L'acide  tannique  

Les  hypophosphites.  

Les  phosphites  


sulfates.  (Wohler.) 
sulfates.  (Kletzinzki,  Rabuteau.) 
sulfates.  (Polli,  Rabuteau.) 
carbonates  de  potasse  et  de 
soude.  (Rabuteau  et  Massul.) 

carbonates  alcalins.  (Wohler.) 

carbonates  alcalins.  (Rabuteau.) 

carbonates  alcalins.  (Buchheim, 
Rabuteau.) 

ferrocyanure.  (Wohler.) 

protochlorure.  (Rabuteau.) 

chlorures.  (Kletzinski.) 

iodures.  (Rabuteau,  Melsens.) 

bromures.  (Rabuteau.) 

acide  sélénhydrique.  (  Rabu- 
teau. ) 

acide  sellurhydrique  et  tellure. 

(Rabuteau.) 
acide  benzoïque.  (Wohler,  Ker- 

ner,  Andrew  Ure.) 
acide  nitro4iippurique. 
acide  gallique.  (Landerer.) 
phosphates.  (Rabuteau.) 
phosphates.  (Rabuteau.) 


On  voit  que  les  métamorphoses  subies  par  diverses  sub- 
stances dans  l'organisme  reviennent  tantôt  à  des  oxydations, 
tantôt  à  des  réductions.  ïl  est  remarquable,  en  effet,  que  les 
sels  à  acides  organiques  sont  brûlés  dans  l'économie  comme 

s  le  sont  dâns  nos  foyers,  de  sorte  que  les  urines  deviennent 
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alcalines  par  suite  de  la  formation  de  carbonates  alcalins  qur 
s'y  trouvent  comme  dans  les  cendres.  On  remarquera,  en  outre 
les  différences  de  métamorphoses  entre  des  composés  qui  ap- 
partiennent cependant  a  une  môme  famille  naturelle  au  point  de 
vue  chimique,  tels  que  les  sulfites,  les  sélénîtes  et  les  tellu- 
rites.  Les  sulfites  s'oxydent  dans  l'organisme  ;  les  séléniates  el- 
les tellurates  s'y  réduisent,  de  sorte  qu'un  animal  qui  a  reçu 
dans  l'estomac,  ou  mieux  dans  le  sang,  une  certaine  quantité 
de  ces  derniers  sels,  exhale  bientôt,  par  les  voies  respiratoires, 
une  odeur  d'hydrogène  sélénié  et  d'hydrogène  tellure,  la- 
quelle est  encore  plus  insupportable  que  celle  de  l'hydrogène 
sulfuré.  Ces  expériences  où  l'on  fait  fabriquer  à  un  animal  de 
l'acide  sélénhydrique  et  de  l'acide  tellurhydrique  comme  dans 
une  cornue,  comptent  parmi  les  plus  curieuses  que  l'on  con- 
naisse. 

Mais  tout  ne  se  borne  pas  à  des  oxydations  ni  à  des  réduc  - 
tions. Il  se  produit  souvent  dans  l'économie  divers  dédouble- 
ments des  principes  qu'on  y  a  introduits.  Ainsi,  après  l'ingestion 
de  l'azotate  d'argent,  de  l'extrait  de  Saturne  (acétate  basique 
'de  plomb),  il  se  forme,  dans  l'estomac,  des  chlorures  d'argent 
et  de  plomb  dont  on  peut  facilement  reconnaître  la  présence 
dans  les  vomissements  et  dans  le  tube  digestif  après  la  mort. 
Les  cyanures  se  transforment  dans  l'estomac  en  acide  cyanhy- 
drique.eten  chlorure  du  métal  que  renferme  le  cyanure.  Les 
iodures  de  mercure  se  transforment  en  un  iodure  alcalin 
(iodure  de  sodium?)  qui  apparaît  rapidement  dans  les  urines, 
tandis  que  le  mercure  s'élimine  lentement,  soit  en  nature,  soit  à 
l'état  de  combinaisons  peu  connues.  Il  en  est  de  même  de  la 
plupart  des  sels  métalliques,  à  l'exception  des  sels  alcalins  : 
ces  composés  changent  de  genre  et  d'espèce,  et  souvent  le 
métal  est  réduit.  Ainsi  l'iodure  d'argent,  introduit  dans  l'esto- 
mac, donne  un  iodure  (de  sodium)  qui  s'élimine  facilement  par 
les  reins,  et  l'argent  passe  en  très-petite  quantité  dans  la  pro- 
fondeur de  l'organisme.  11  en  est  de  même  du  chlorure  d'argent 
administré  à  la  longue  ;  on  retrouve  bien  dans  les  urines  la 
présence  d'une  petite  quantité  d'argent,  probablement  à  l'état 
de  chlorure,  mais  une  grande  partie  de  celui  qui  a  été  absorbé 
dans  le  tube  digestif,  malgré  sa  très-faible  solubilité,  se  réduit, 


PRINCIPES  GÉNÉRAUX.  ET  CLASSIFICATIONS.  <> 

de  sorte  que  la  peau  devient  noire  et  que  les  méninges,  les 
reins  et  divers  organes  ont  été  trouvés  incrustés  d'argent  mé- 
tallique. 

3°  voies  d'élimination.  —  Les  voies  d'élimination  des  sub- 
stances toxiques  sont  les  reins,  les  glandes,  les  poumons,  les 
muqueuses  et  la  peau.  Les  substances  fixes  s'éliminent  spéciale- 
ment parles  reins  ;  c'est  à  ces  organes  qu'est  dévolu  le  principal 
rôle,  car  les  produits  éliminés  par  les  glandes  salivaires  sont 
en  général  réabsorbés,  de  sorte  qu'on  les  retrouve  en  définitive 
presque  en  totalité  dans  les  urines.  Les  voies  respiratoires  éli- 
minent les  principes  volatils,  tels  que  l'oxyde  de  carbone,  l'a- 
cide suif  hydrique,  l'acide  cyanhydrique,  l'éther,  le  chloroforme, 
l'alcool,  etc.  Le  rôle  éliminateur  des  muqueuses  est  peu  impor- 
tant. La  peau  peut  éliminer  facilement  les  substances  volatiles 
et  gazeuses,  telles  que  les  essences,  l'hydrogène  sulfuré,  ce  qui 
nous  explique  pourquoi  les  téguments  des  sujets  qui  ont  ingéré 
du  soufre  exhalent  une  odeur  d'hydrogène  sulfuré.  Les  sub- 
stances solides  peuvent  même  s'éliminer  par  la  surface  cu- 
tanée, car  la  propriété  éliminatrice  de  la  peau  est  plus  grande 
que  sa  propriété  d'absorption.  Ainsi,  tandis  qu'elle  n'absorbe 
guère  que  les  substances  volatiles  ou  gazeuses,  elle  élimine 
divers  principes  qu'elle  n'absorbe  pas  dans  les  bains  ou  qu'elle 
n'y  absorbe  qu'en  quantités  infinitésimales. 

4°  Durée  de  l'élimination. —  Cette  question  est,  pour  letoxi- 
cologiste,  du  plus  grand  intérêt.  Supposons  par  exemple  qu'il 
s'agisse  d'un  empoisonnement  présumé  par  l'émétique.  Si  la 
victime  avait  pris  quelque  temps  auparavant,  comme  substance 
médicamenteuse,  une  certaine  quantité  de  tartre  stibié,  quan- 
tité qui  peut  être  considérable  lorsqu'il  y  a  tolérance  comme 
dans  la  pneumonie,  la  présence  de  l'antimoine  dans  les  organes 
ne  constituerait  pas  une  preuve  certaine  de  l'empoisonnement. 
En  effet,  nous  dirons  plus  tard,  d'après  les  recherches  de 
Millon,  que  l'antimoine  séjourne  longtemps  dans  l'organisme, 
notamment  dans  les  organes  parenchymateux,  surtout  dans  le 
foie.  La  question  relative  à  la  durée  de  l'élimination  des  sub- 
stances toxiques  sera  donc  traitée  dans  l'étude  de  chacune  de 

1. 
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ces  substances,  ou  du  moins  j'aurai  soin  de  faire  connaître  ce 
que  l'on  sait  déjà  sur  ce  sujet. 

MODE  D'ACTION  DES  SUBSTANCES  TOXIQUES. 

Une  fois  que  le  poison  a  pénétré  dans  l'organisme,  ou, 
d'une  manière  générale,  toutes  les  fois  qu'il  se  trouve  en  con- 
tact avec  un  liquide  ou  une  partie  élémentaire  d'un  être 
vivant  ;  il  produit  des  actions  que  la  science  actuelle  a  déjà 
dévoilées  pour  un  certain  nombre  d'entre  elles.  Nous  ne  pou- 
vons plus  nous  contenter  d'une  simple  énumération  de  sym- 
ptômes, mais  nous  voulons  savoir  par  quel  mécanisme  ils  ont 
lieu. 

Ainsi  l'oxyde  de  carbone  et  le  sulfhydrate  d'ammoniaque 
tuent  en  agissant  sur  les  globules  rouges  ;  la  strychnine,  en 
agissant  sur  les  éléments  nerveux  de  la  moelle  épinière  ;  le 
nitre,  le  sulfate  de  potasse,  ainsi  que  tous  les  autres  sels  de 
potassium  et  de  la  plupart  des  métaux  introduits  dans  l'orga- 
nisme à  haute  dose,  produisent  la  mort  en  arrêtant  le  cœur  par 
suite  de  leur  action  générale  sur  le  système  musculaire  dont  ils 
abolissent  la  contractilité. 

Loi  atomique  ou  thermique.  —  Si  l'on  compare  l'énergie 
physiologique  ou,  si  je  puis  m'exprimer  ainsi,  la  toxicité  des 
métaux  dont  le  poids  atomique  est  élevé,  tels  que  le  plomb,  le 
mercure,  avec  celle  des  métaux  dont  le  poids  atomique  est 
faible,  tels  que  le  sodium,  le  magnésium,  on  observe  des  diffé- 
rences considérables.  Les  sels  des  premiers  métaux  sont  dan- 
gereux, même  à  de  faibles  doses,  tandis  que  ceux  des  derniers 
peuvent  être  introduits  impunément  dans  l'organisme  à  des 
doses  considérables.  Or,  ces  différences  d'actions  sont  liées  à 
une  relation  que  j'ai  découverte  en  1867,  entre  l'activité  des 
métaux  et  leur  poids  atomique,  savoir  que  les  métaux  sont 
d'autant  plus  actifs  que  leur  poids  atomique  est  plus  élevé. 
Ainsi,  les  sels  de  sodium,  métal  dont  le  poids  atomique  est23 
sont  beaucoup  moins  actifs  que  les  sels  de  potassium,  métal 
dont  le  poids  atomique  est  de  39  ;  c'est  pourquoi  on  peut  injecter 
impunément  dans  les  veines  d'un  chien  15  à  20  grammes  de 
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sulfate  de  soucie,  sans  produire  d'autre  effet  qu'une  constipa- 
tion remarquable,  tandis  que  l'injection  de  1  gramme  de  sul- 
fate de  potasse  foudroie  cet  animal.  De  même,  les  sels  de 
calcium  (poids  atomique  40)  sont  infiniment  moins  toxiques 
que  les  sels  de  baryum  (poids  atomique  137). 

La  relation  précédente  peut  s'exprimer  d'une  autre  manière. 
Dulong  et  Petit,  en  1819,  après  avoir  déterminé  le  poids  spé- 
cifique de  treize  corps  simples,  découvrirent  qu'en  multipliant 
le  poids  atomique  de  ces  corps  par  leur  chaleur  spécifique, 
on  obtenait  un  nombre  constant  ;  et  ils  posèrent  cette  loi  re- 
marquable que  l'expérience  a  vérifiée  depuis  :  à  savoir  que  les 
poids  atomiques  des  corps  simples  sont  en  raison  inverse  de  leurs 
chaleurs  spécifiques.  11  en  résulte  que  la  loi  que  j'ai  établie 
peut  s'exprimer  également,  en  disant  que  les  métaux  sont 
d'autant  plus  actifs  que  leur  chaleur  spécifique  est  plus  faible. 
Cette  relation  est  la  première  qui  ait  été  reconnue  entre  l'acti- 
vité physiologique  des  corps  et  une  propriété  purement  phy- 
sique, telle  que  la  chaleur  spécifique.  Il  sera  sans  doute  pos- 
sible d'aller  plus  loin  «encore,  car  ia  chaleur  c'est  le  mouvement, 
et  le  mouvement  c'est  la  vie.  fai  cru  d'abord  cette  loi  moins 
générale  qu'elle  ne  l'est  en  réalité:;  ainsi  je  pensais  que  le 
cuivre  faisait  exception,  qu'il  était  plus  toxique  qu'il  ne  devrait 
être,  mais  nous  verrons,  d'après  les  expériences  de  Pécholier 
et  Saint-Pierre,  que  ce  métal  n'est  pas  plus  toxique  que  ne 
l'indique  la  règle,  que  la  santé  peut  être  conservée  longtemps 
chez  les  animaux  soumis  à  l'influence  de  préparations  cui- 
vreuses. 

Cette  loi  s'applique  à  divers  groupes  de  métalloïdes.  Si,  par 
exemple,  on  considère  les  métalloïdes  biatomiques,  savoir  : 
l'oxygène,  le  soufre,  le  sélénium  et  le  tellure,  on  voit  que 
J'oxygène  (p.  at.  16)  n'est  toxique  que  lorsqu'il  est  comprimé, 
d'après  les  expériences  de  Paul  Bert,  que  les  composés  du 
soufre  (p.  at.  32)  sont  en  général  peu  actifs,  tandis  que  ceux 
du  sélénium  (p.  at.  79,5)  et  ceux  du  tellure  (p.  at.  128,28)  sont 
éminemment  dangereux.  Nous  étudierons  plus  loin  les  effets 
toxiques  extrêmement  curieux  des  sélénites  et  des  tellurites, 
des  séléniates  et  des  tellurates,  et  nous  verrons  que  ces  com- 
posés sont  des  poisons  redoutâmes,  tandis  que  les  sulfites 
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liNposullitcs,  les  sulfates  et  hyposulfates  sont  pour  ainsi  dire 
inoffensifs,  toutes  les  fois  que  le  métal  qui  entre  dans  leur  con- 
stitution est  lui-même  peu  actif.  De  même,  si  Ton  compare 
le  carbone,  le  bore,  le  silicium,  on  remarque  que  les  carbo- 
nates sont  inoffensifs  quand  le  métal  qu'ils  contiennent  l'esl 
également,  que  les  borates  sont  peu  actifs,  tandis  que  les  sili- 
cates sont  dangereux  à  haute  dose.  Or,  le  poids  atomique  du 
silicium  est  plus  élevé  que  celui  du  bore,  et  celui-ci  plus  élevé 
que  celui  du  carbone,  et  les  chaleurs  spécifiques  de  ces  corps 
simples  suivent  une  gradation  inverse. 

Le  tableau  suivant  contient  les  métaux  les  plus  importants 
avec  l'indication  de  leurs  poids  atomiques,  de  leurs  chaleurs 
spécifiques  et  de  leur  activité  relative  : 


Poids  Chaleur 

atomique  spécifique. 

Lithium   7             »  Peu  actif. 

Sodium   23  0,2934  - 

Magnésium   24             »  — 

Potassium   39  0,10956  £ctif. 

Calcium   40             »  — 

Manganèse   55  0,14611  — 

Fer    56  0,11379  — 

Cobalt   59  0,10696  — 

Cuivre   63  0,09555  Très-actif. 

Zinc.                65,02  0,09515  — 

Strontium   87,5          »  — 

AVgent    108  0,05701  Toxique. 

Cadmium   H2  0,05669  - 

Étain   US  0,05623  - 

Uranium   120  0,06190 

Antimoine   122  0,05077  - 

Baryum   137             »  Tres-toxique. 

Or                        ••••  196>5  0,03244  — 

Platine'.:'.*.   ^  0,03243  - 

Osmium   197  0,03063 

Mercure   200  0,03332  - 

Thallium   204  0,03375  - 

Plomb   207  0,03140 

Bismuth   210  0,03084  - 

j'ai  cité  dans  ce  tableau  quelques  métaux  peu  répandus, 

S  dont  l'étude  présente  un  véritable  intérêt  et  démontre 


PRINCIPES  GÉNÉRAUX  ET  CLASSIFICATIONS.  13 

l'exactitude  de  la  relation  indiquée.  Ainsi  le  cobalt,  métal  dont 
le  poids  atomique  et  les  fonctions  chimiques  se  rapprochent  de 
celles  du  fer  et  du  manganèse,  est  peu  actif.  En  effet,  j'ai 
acquis  directement  la  preuve,  dans  des  expériences  sur  les 
chiens,  que  les  sels  de  cobalt  né  peuvent  être  considérés 
comme  réellement  toxiques,  si  ce  n'est  a  haute  dose  comme 
ceux  de  manganèse  et  de  fer.  11  en  est  tout  autrement  des  sels 
d'uranium  qui  ont  produit  le  dépérissement  et  la  mort  chez  un 
chien  à  qui  j'avais  fait  prendre  seulement  l&r,92  d'acétate  de 
ce  métal,  confirmant  ainsi,  dans  leurs  points  essentiels,  les 
données  déjà  fournies  par  Leconte  qui  avait  expérimenté  avec 
l'azotate  d'uranium.  Le  calcium,  le  strontium  et  le  baryum  sont 
des  métaux  dont  les  propriétés  sont  si  analogues  que  les  chi- 
mistes eurent  longtemps  de  la  difficulté  à  les  bien  caractériser; 
or  l'expérimentation  physiologique  peut  servir  à  distinguer  les 
combinaisons  de  ces  métaux  de  la  manière  la  plus  précise.  En 
effet,  les  solutions  de  calcium  sont  peu  actives,  celles  de 
baryum  sont  extrêmement  toxiques,  comme  nous  le  verrons 
lorsque  nous  traiterons  de  l'empoisonnement  qu'elles  déter- 
minent, celles  du  strontium  sont  intermédiaires.  Le  thallium 
est  un  métal  alcalin  dont  les  propriétés  sont  tout  à  fait  sem- 
blables à  celles  du  potassium  et  du  sodium  ;  l'oxyde  de  ce 
métal  est  soluble  et  caustique  comme  la  potasse  et  la  soude,  les 
sels  de  thallium  correspondent  tout  à  fait  aux  sels  de  ces  deux 
métaux  ;  mais  le  thallium  est  un  métal  aussi  toxique  que  le 
plomb,  même  plus  rapidement  toxique,  parce  que  les  sels  en 
sont  solubles  et,  par  conséquent,  plus  diffusibles  que  ceux  de 
plomb.  Enfin,  le  bismuth  que  l'on  considère  comme  inof- 
fensif se  présentera  à  nous  comme  très-dangereux.  L'erreur 
générale  provient  de  ce  que  l'on  n'a  administré  qu'une  com- 
binaison insoluble  de  ce  métal,  le  sous-nitrate  de  bismuth. 
Or  nous  apprendrons  plus  tard  que  l'émétique  de  bismuth  est 
toxique. 

Antagonisme  et  antidotismc.  —  On  désigne,  par  l'expres- 
sion d'antagonisme,  l'opposition  des  elfcts  produits  par  diverses 
substances  toxiques  ou  médicamenteuses.  Deux  agents  seraient 
véritablement  antagonistes,  s'ils  produisaient  sur  les  mêmes 


iâ  PRINCIPES  GÉNÉRAUX  ET  CLASSIFICATIONS, 

cléments  anatomiques  dos  effets  contraires  dont  la  résultante 
fût  nulle  pour  de  certaines  doses. 

Le  nombre  des  agents  antagonistes  connus  aujourd'hui  est 
très-restreint.  La  strychnine  produisant  des  convulsions,  le 
curare  abolissant  les  mouvements,  on  a  cru  d'abord  que  ces 
substances  étaient  antagonistes.  Mais,  si  le  curare  empêche  les 
convulsions  produites  parla  strychnine,  celle-ci  ne  ramène  pas 
les  mouvements  abolis  par  le  curare.  En  effet,  la  strychnine  agit 
sur  le  système  nerveau  central,  excite  la  sensibilité  réflexe;  le 
curare  agit  sur  la  plaque  terminale  des  nerfs  moteurs  et  fait 
disparaître  la  conductibilité  nerveuse  ;  or,  ces  effets,  n'étant  pas 
directement  opposés,  la  mort  n'en  succède  pas  moins  à  l'action 
simultanée  de  ces  agents.  D'ailleurs,  la  question  de  l'antago- 
nisme entre  la  strychnine  et  diverses  substances  sera  traitée  avec 
détails  dans  l'étude  de  cet  agent  toxique,  et  l'on  verra  que  s'il 
existe  un  antagonisme  physiologique,  il  n'y  a  pas  en  réalité 
d'antagonisme  toxique.  Nous  verrons  même  souvent  la  mort 
arriver  plus  vite  sous  l'influence  de  deux  poisons  consi- 
dérés à  tort  comme  antagonistes,  que  sous  l'influence  d'une 
seule  de  ces  substances  toxiques,  de  sorte  que  l'on  assiste 
alors  à  deux  empoisonnements  au  lieu  d'un  seul. 

Quand  deux  poisons  se  neutralisent  chimiquement,  on  dit 
que  l'un  est  Yantidote  de  l'autre.  C'est  ainsi  que  les  acides  sont 
les  antidotes  des  alcalis  introduits  dans  l'estomac.  De  même 
le  sulfate  de  soude  est  l'antidote  du  chlorure  de  baryum,  car  il 
se  forme  alors  du  sulfate  de  baryte  qui  est  inerte,  parce  qu'il 
est  insoluble.  L'antidotisme  est  également  très-restreint.  Il  ne 
peut  avoir  lieu  que  lorsque  les  substances  toxiques  se  trouvent 
encore  dans  le  tube  digestif.  On  ne  l'observe  pas  lorsqu'elles 
ont  pénétré  dans  le  torrent  circulatoire  :  ainsi  le  chlorure  de 
baryum,  une  fois  absorbé  et  mis  en  contact  par  l'intermédiaire 
de  la  circulation  avec  les  divers  éléments  anatomiques,  ne  peut 
être  neutralisé  par  le  sulfate  de  soude  pris  à  faible  dose  de 
manière  à  être  absorbé  au  lieu  de  produire  des  effets  purgatifs, 
ïl  n'y  a  qu'un  seul  cas  où  une  sorte  d'antidotisme  puisse  partois 
exister,  c'est  lorsqu'il  s'agit  de  substances  toxiques  gazeuses 
ou  volatiles;  par  exemple  de  l'acide  sulfhydrique  et  dusulfhy- 
dratc  d'ammoniaque.  L'oxygène  respiré  en  grande  quantité 
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paraît  brûler  ces  principes  délétères  ;  mais  ce  qu'il  y  a  de  mieux 
établi,  c'est  qu'il  les  chasse  des  globules  sanguins  sur  lesquels 
ils  s'étaient  fixés,  de  la  même  manière  qu'il  peut  chasser,  mais 
plus  difficilement,  l'oxyde  de  carbone  de  ces  mêmes  globules 
et  se  substituer  à  ce  poison.  Mais  on  voit  qu'il  s'agit  alors 
plutôt  d'une  substitution  pure  et  simple  que  d'un  antidotisme 
qui  ne  peut  avoir  lieu  dans  le  cas  de  l'oxyde  de  carbone,  car  ce 
principe  s'élimine  en  nature  au  lieu  d'être  brûlé,  c'est-à-dire 
transformé,  comme  on  l'a  cru,  en  acide  carbonique  au  sein 
même  de  l'organisme. 

On  ne  confondra  donc  pas,  comme  on  le  fait  parfois,  l'anti- 
dotisme  avec  l'antagonisme.  Un  antidote  est  un  neutralisant 
chimique  pur  et  simple;  une  substance  antagoniste  d'un  poison 
est  celle  qui  produit  sur  l'organisme  des  effets  directement 
opposés  à  ceux  que  détermine  ce  dernier. 

RECHERCHE  DES  POISONS. 

«  Unicum  certum  signum  dati  veneni  est  notitia  botanica 
invenii  veneni  vegetabilis  et  analysis  chemica  inventi  veneni 
mineralis.  »  Cette  sorte  d'aphorisme  de  Plenck  doit  nous  servir 
d'axiome.  En  effet,  on  ne  peut  conclure  avec  certitude  qu'il  y  a 
eu  empoisonnement,  que  lorsque  la  substance  toxique  a  été 
retrouvée.  Toutefois,  nous  ajouterons  qu'on  peut  aujourd'hui 
v  reconnaître  également  par  l'analyse  chimique  les  poisons  d'ori- 
gine végétale. 

Tardieu  attribue  une  grande  importance  à  l'expérimentation 
sur  les  animaux,  lorsque  le  poison  ne  peut  être  isolé.  Il  est 
même  une  question  que  l'on  fait  souvent  à  ce  sujet  :  quels  sont 
les  poisons  qui  ont  des  caractères  chimiques  mal  définis  ou 
incomplets,  et  dont  la  nature  doit  être  confirmée  par  les  expé- 
riences physiologiques?  Nous  en  traiterons  dans  l'étude  de 
la  digitaline  et  nous  aurons  soin  de  l'apprécier  à  sa  jusfe  valeur. 
La  seule  chose  sur  laquelle  j'insisterai  en  ce  moment,  c'est  que 
l'expérimentation  physiologique  n'a  de  valeur  réelle  que  lors- 
qu'elle est  pratiquée  avec  une  substance  toxique  déjà  isolée  et 
nettement  caractérisée  ;  les  symptômes  que  celte  substance  dé- 
termine venant  alors  ajouter  leur  signification  essentielle  à  ceux 
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que  révèlent  les  caractères  chimiques  du  poison  qui  seuls  peu- 
vent le  différencier  d  une  manière  précise.  D'ailleurs  les  caractè- 
res chimiques  mal  définis  n'existent  aujourd'hui  que  pour  un 
très- petit  nombre  de  poisons. 

L'expert  recherchera  donc  la  substance  toxique  dans  les 
matières  des  vomissements,  dans  les  déjections,  dans  le  con- 
tenu de  l'intestin,  dans  le  sang  et  dans  l'urine.  Il  analysera 
avec  le  plus  grand  soin  divers  organes  tels  que  le  foie,  la  rate, 
le  cerveau.  En  effet,  le  foie  est  un  parenchyme  dans  lequel 
divers  poisons  tels  que  l'arsenic,  les  métaux,  se  localisent 
pour  ainsi  dire;  le  cerveau  contient  beaucoup  de  chloro- 
forme, d'éther,  d'alcool,  dans  l'empoisonnement  par  ces  sub- 
stances. 

Mais  une  question  importante  se  présente  ici,  celle  qui  est 
relative  à  la  prétendue  existence  normale  de  certains  poisons 
dans  l'organisme  et  à  la  formation  spontanée  de  quelques-uns 
après  la  mort.  Ainsi  on  a  avancé  que  l'arsenic,  le  cuivre,  le 
plomb,  se  trouvaient  normalement  dans  l'économie  en  petite 
quantité  ;  que  l'acide  cyanhydrique  pouvait  être  un  produit  de 
décomposition  du  cadavre.  Cette  question  sera  traitée  avec  soin 
quand  il  y  aura  lieu  ;  je  me  bornerai  à  dire  pour  le  moment 
qu'il  n'y  a,  dans  le  corps  de  l'homme  ni  arsenic,  ni  substances 
simples  autres  que  les  suivantes. 

Corps  simples  existant  normalement  dans  l'organisme. 

—  Quinze  à  dix- sept  corps  simples  constituent  l'économie  tout 
entière,  savoir  :  dix  à  onze  métalloïdes,  et  cinq  à  six  métaux. 


METALLOÏDES. 

Carbone. 

Oxygène. 

Hydrogène. 

Azote, 

Phosphore. 

Soufre. 

Chlore.  . 

Fluor. 

Silicium. 

Brome. 

Iode? 


METAUX. 

Calcium. 

Sodium. 

Potassium. 

Magnésium. 

Fer. 

Manganèse? 
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Le  carbone,  l'oxygène  et  l'hydrogène  forment  divers  compo- 
sés ternaires,  tels  que  les  matières  grasses,  la  glycose,  le  glyco- 
gène,  la  cholestérine  etc.  Ces  trois  corps  simples  unis  à  l'azote 
constituent  des  composés  quaternaires  tels  que  l'urée,  l'acide 
urique,  la  créatine;  enfin  ces  mêmes  corps  et  l'azote  unis  au 
soufre  et  au  phosphore  entrent  dans  la  composition  des  ma- 
tières protéiques  telles  que  les  substances  albuminoïdes,  la 
fibrine,  etc.  Le  phosphore  existe  en  grande  quantité  dans  les 
os  à  l'état  de  phosphate  tricalcique,  et  partiellement  à  l'état  de 
phosphate  basique  de  magnésie  ;  il  se  trouve  dans  le  sang 
à  l'état  de  phosphate  neutre  de  soude.  Le  chlore  se  rencontre  à 
l'état  d'acide  chlorhydrique  dans  le  suc  gastrique,  de  chlorure 
de  sodium  dans  le  sang  (4  à  5  pour  1000)  et  surtout  dans  les 
larmes  (13  pour  1000)  ;  à  l'état  de  chlorure  de  potassium  dans 
les  globules  rouges  (1,353  pour  1000)  qui  paraissent  au  con- 
traire ne  pas  renfermer  de  chlorure  de  sodium.  Le  fluor  existe 
dans  les  os  en  état  de  fluorure  de  calcium  (environ  1  pour  100), 
le  silicium  s'y  trouve  en  petite  quantité  à  l'état  de  silice,  comme 
dans  les  prêles  et  dans  le  chaume  des  Graminées  qui  lui  est  re- 
devable en  partie  de  sa  rigidité.  Le  brome  existe  en  quantités 
très-appréciables  dans  l'organisme,  car  on  peut  le  retrouver 
facilement  dans  l'urine  normale  en  opérant  sur  le  produit  de 
l'évaporation  de  300  grammes  seulement  de  ce  liquide  préa- 
lablement additionné  d'une  petite  quantité  de  potasse.  L'iode 
s'y  rencontre  en  quantité  infinitésimale  et  même  nulle  pour 
ainsi  dire,  car  il  faut  évaporer  parfois  les  urines  mélangées  de 
trois  ou  quatre  jours  pour  en  trouver  des  traces  appréciables. 
Le  fer  se  trouve  combiné  avec  l'hémoglobine  dans  les  globules 
rouges;  le  plasma  ne  renferme  que  des  traces  infinitésimales  de 
ce  métal  qui  existe  toutefois  dans  le  liquide  sanguin  plus  ou  • 
moins  coloré  des  invertébrés.  La  présence  du  manganèse  dans 
le  sang,  notamment  dans  les  globules  où  il  accompagnerait  le 
fer,  est  problématique. 
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CLASSIFICATIONS  DES  AGENTS  TOXIQUES. 

L'une  des  premières  classifications  des  substances  vénéneu- 
ses est  celle  de  Joseph  Jacob  Plenck  (Toxicologia  seu  doctrina 
de  venenis  et  antidolis.  Viennae,  1785). 

Plenck,  après  avoir  donné  sa  définition  du  poison  (1),  défini- 
tion qui  a  été  reproduite  presque  intégralement  par  plusieurs 
de  ses  successeurs,  et  après  avoir  signalé  le  rapport  qui  existe 
entre  les  substances  médicamenteuses  et  toxiques,  répartit  ces 
dernières  en  divers  groupes  que  je  représenterai  sous  forme  de 
tableau. 

CLASSIFICATION  DE  PLENCK. 

Dividuntur  venena,  respectu  regni  e  quo  depromuntur  in  ; 

/  Dividi  possunt  venena  animaliain  : 

/        Serpentes  venenatos  (crotali,  colubri). 

I        Insecta  venenata  (culex,  vespa,  scorpio,  can- 

1  tharis,  etc.). 

)        Vermes  (gordiusmedînensis;  hirudo,  fitc). 
ànimalia.      \        Amphibia  (rana  bufo,  salamandra). 

Pisces  (raja,  torpédo,  gymnotus  electricus). 
Ànimalia  ex  morbo  venetata  (ostrœa  vene- 
nata, miasma,  lues  ;  virus  rabiosum,  vario- 
losum,  morbillosum,  scarlatinum,  vene- 
reum,  etc.,  virus  morborum  putridorum). 

Respectu  eorum  indolis  dividuntur  in  : 

Narcotica  (papaver  somniferum,  opium,  da- 

tura,  etc.). 
Nartico-acria  (strychnos  ,  ignatia  amara , 
nicotiana). 

Acria  (staphysagria,  digitalis,  helieborus, 

veratrum,  etc.). 
Glutinosa  (gluten  ocuparum,  visci  quercus). 

(0  Ens  quod  perexigua  dosi,  corpori  humano  ingestum  aut  extus 
applicatum,  vi  quadam  peculiari  morbum  gravem  vel  morlem  causât, 
venenum  scu  toxicum  auditur. 


Vegetabilia. 
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Minéraux. 


HXL1TU0SX. 


Mechanica  (vitrum,  adamas,  alumen. 
Terrea  (gypsum,  etc.). 

Acida  (acidum  vitrioli  concentratum,  salis  con- 
centra tum,  etc.). 
Alcalinacaustica  (lapis causticus,  calx  viva,  etc.). 
Melallica  (auri,  argenti,  bismuthi  prœparata, 
plumbum,  mercurium,  arsenicum,  etc.). 

Halitus  acidorum  mineralium  (halitus  sulfuris, 
muriaticus,  etc.). 

—  aeris  fœi  (aura  cavernœ  caninae,  cere- 

visiae  fermentantis,  etc.). 

—  alcalini  (aer  alcalinus,  halitus  urinœ). 

—  phlogistici  (aer  phlogisticatus,  inflam- 

mabilis,  etc.). 

—  putridi  (aura  animalium  putrescentium, 

aquae  corruptse,  cœmeleriorum,  etc.). 

—  metallici  (halitus  arsenicalis,  plumbalis, 

mercurialis,  fumus  cinnabrinus). 


Plenck  admet  également  d'autres  divisions  parmi  les  poisons. 
Ainsi,  relativement  au  temps  pendant  lequel  ils  agissent,  ils 
peuvent  être  répartis  en  poisons  aigus  et  lents.  Relativement 
aux  symptômes  qu'ils  provoquent,  ils  peuvent  être  considérés 
comme  poisons  irritants,  ou  drastiques,  convulsifs,  paraly- 
sants, narcotiques,  suffocants,  desséchants,  septiques.  Enfin,  ce 
même  toxicologue  distingue  les  venins  communs  à  tous  les 
êtres  de  la  série  animale  :  venena  communia  quœ  omni  homini 
et  cuilibel  animait  noxam  inferunt,  ut  arsenicum,  mercurius 
sublimatus  et  corrosivus  ;  puis  les  venins  relatifs  :  venena  rela- 
tiva  quœ  vel  soli  homini  vel  solis  animalibus  et  sœpè  uni  so- 
lummodo  animalium  generi  nocent.  Mais  il  commet  à  ce  sujet 
plusieurs  erreurs. 

Après  la  classification  de  Plenck,  parut  celle  de  Paul-Augus- 
tin-Olivier Mahon,  qui  fut  le  premier  professeur  de  médecine 
légale  et  de  police  médicale  à  l'école  de  Paris.  [Œuvres  pos- 
thumes, Paris,  an  X  (1801),  t.  II,  page  320].  Je  la  rapporterai 
également  à  cause  de  l'intérêt  historique  qu'elle  présente. 

Mahon  divise  les  poisons  en  trois  classes  :  poisons  animaux, 
végétaux  et  minéraux,  et  chacune  de  ces  classes  en  deux  or- 
dres :  poisons  volatils  et  gazeux  et  poisons  fixes  et  solides. 
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On  voit  que  cette  classification  artificielle  se  rapproche  beau- 
coup de  celle  de  Plenck,  mais  qu'elle  présente  sur  cette  der- 
nière quelques  avantages.  En  effet  les  poisons  animaux,  les 
venins,  y  occupent  une  place  moindre;  la  classe  des  halituosa 
est  supprimée.  Les  grandes  divisions  se  trouvent  dès  lors  mieux 
tranchées,  puisqu'elles  ne  sont  fondées  que  sur  l'origine  des 
agents  toxiques.  Toutefois,  l'importance  que  Manon  attribuait  à 
un  caractère  secondaire,  l'état  gazeux  ou  solide,  a  été  exa- 
gérée. Elle  l'a  conduit  à  placer  un  même  agent  toxique,  l'arse- 
nic par  exemple,  dans  des  ordres  différents,  suivant  que  ce 
corps  se  trouvait  à  l'état  solide  ou  à  l'état  de  vapeur. 

Foderé  {Traité  de  médecine  légale  et  d'hygiène  publique,  ou 
police  médicale.  Paris,  1813,  2e  édit.,  t.  IV,  p.  6.)  tient  peu 
compte  de  l'origine  des  poisons,  ce  qui  est  déjà  un  progrès. 
Il  les  répartit  en  six  classes,  savoir  :  1°  les  sepUques  (miasmes, 
hydrogène  sulfuré,  venin  de  la  vipère,  etc.)  ;  2°  les  stupéfiants 
ou  narcotiques  (gaz  nitreux ,  pavot,  jusquiame ,  laurier- 
cerise,  etc.);  3°  les  narcotico- acres  (acide  carbonique,  digi- 
tale, etc.)  ;  h°  les  acres  ou  rubéfiants  (chlore,  coloquinte,  etc.)  ; 
:>°  les  corrosifs  ou  escharotiques  (acides,  alcalis,  sublimé  cor- 
rosif) ;  6°  les  Astringents  (  acétate  de  plomb ,  sulfate  de 
chaux,  etc.).  Parmi  ces  classes,  l'une  d'elle  survivra  aux  autres 
que  nous  verrons  disparaître  peu  à  peu,  c'est  celle  des  cor- 
rosifs. 

Orfila  adopta  d'abord  la  classification  de  Fodéré,  puis  il  ré- 
duisit à  quatre  les  six  classes  admises  par  son  prédécesseur  (1). 

(1)  La  première  édition  du  Traité  de  toxicologie  d'Orfila  parut 
en  1814;  la  cinquième  et  dernière,  en  1852. 

Cet  auteur  définit  le  poison  :  m  Toute  substance  qui,  prise  inté- 
rieurement, ou  appliquée  de  quelle  que  manière  que  ce  soit  sur  un 
corps  vivant,  à  petite  dose,  détruit  la  santé  ou  anéantit  entièrement 
la  vie.  »  On  voit  que  cette  définition  est  la  reprod urifon  resque  tex- 
tuelle de  celle  de  Plenck  (page  18). 
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CLASSIFICATION  D'ORFILA. 

/  i  Phosphore,  iode,  brome, 

j  J     chlore,  acides,  bases. 

Minéraux...  i     arsenic,  antimoine  et 
I     composés  métalliques 
Poisons  irritants  {  \  divers. 

Végétaux...  $  Bryone,  coloquinte,  sa- 
/    bine,staphisaigre,  etc. 

Animaux  .  .  \  ^antnar^es, huîtres,  pois- 
"  '  )     sons,  etc. 

—  narcotiques  S  Alcaloïdes  de  l'opium.  — 

{     Acide  cyanhydrique. 

Scille  et  scillitine,  aconi- 
tine,  vératrine,  atro- 
pine, nicotine,  digita- 
line, strychnine,  cam- 

—  narcotico-âcres  )    P^e,    alcool,  éther, 

chloroforme,  ergot  de 
seigle,  hydrogène  phos- 
phoré,  oxyde  de  car- 
bone, gaz  de  l'éclai- 

\  rage. 

! Acide  sulfhydrique,  gaz 
des  fosses  d'aisance, 
serpents  venimeux , 
scorpions,  abeilles,  guê- 
pes, etc. 

Devergie  ne  changea  rien  à  cette  classification,  tout  en 
avouant  qu'elle  n'était  pas  exempte  d'inconvénients  et  qu'elle 
n'était  propre  qu'à  faciliter  l'étude. 

Christison  [On  Poisons)  et,  après  lui,  Beck,  professeur  de 
médecine  légale  à  New-York,  ont  ramené  à  trois  les  quatre 
classes  admises  ou  conservées  par  Orfila  et  Devergie.  «  Aucun 
poison,  dit  Christison,  ne  peut  produire  la  putréfaction  dans 
les  corps  vivants  ;  et,  dans  le  sens  que  les  toxicologistes  ont 
donné  au  mot  septique,  on  peut  rigoureusement  rapprocher 
les  poisons  ainsi  nommés  de  ceux  qu'on  a  désignés  sous  le 
nom  d'irritants.  En  supprimant  donc  la  classe  des  septiques, 
on  trouvera  facilement  pour  eux  une  place  dans  l'une  des 
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trois  autres  classes  de  poisons  :  les  irritants,  les  narcotiques* 
et  les  narcotico-âcres. 

Flandin  (Traité  des  poisons  ou  Toxicologie,  1845)  ne  voit  il 
son  époque,  dans  les  poisons  en  général,  que  des  composés  ou 
des  produits  chimiques  empruntés  aux  différents  règnes  de 
la  nature,  c'est-à-dire  des  poisons  minéraux,  végétaux  et 
animaux.  C'est  la  seule  division  qu'il  adopte. 

Galtier  (Traité  de  toxicologie,  1855)  divise  les  poisons  en  : 
1°  inorganiques  ;  2°  organiques  ;  3°  gazeux. 

Les  poisons  inorganiques  sont  répartis  ensuite  en  quatre 
sections  :  métalloïdes,  acides,  alcalins,  salins  métalliques. 

Les  poisons  organiques  sont  répartis  en  trois  sections  : 
poisons  végétaux  distribués  en  familles;  poisons  animaux  divi- 
sés en  vénéneux  et  venimeux  ;  empoisonnement  par  les  matières 
alimentaires. 

Les  poisons  gazeux  sont  répartis  d'après  leur  nature  plus  ou 
moins  complexe,  en  :  1°  gaz  simples  (acide  carbonique,  etc.); 
2°  gaz  complexes  (gaz  de  la  combustion,  etc.)  ;  d'après  leurs 
effets ,  en  gaz  :  1°  asphyxiants;  2°  narcotiques;  3°  anesthé- 
siques  ;  4°  irritants  ;  5°  septiques. 

Après  cette  classification  artificielle  qui  nous  ramène  k  trois 
quarts  de  siècle  en  arrière,  à  celle  de  Plenck,  vient  celle  de 
Husemann  {Handbuch  der  Toxicologie,  Berlin,  1862). 

Celui-ci  nous  présente  les  poisons  comme  un  droguiste  et 
un  herboriste.  Nous  voyons,  d'un  côté,  les  poisons  organiques^ 
d'un  autre  côté  les  poisons  inorganiques. 

Les  premiers  renferment  : 

A.  Les  substances  toxiques  tirées  du  règne  animal,  et  nous 
offrent,  entre  autres  choses,  les  poisons  des  saucisses  et  du 
fromage  (Wurstgift  et  Kâsegift)  (1). 

B.  Les  substances  toxiques  tirées  des  plantes  acotylédones, 
monocotylédones  et  dicotylédones. 

fl)  On  sait  aujourd'hui  que  le  prétendu  poison  du  jambon,  du  cer- 
velas, etc.,  est  la  trichine,  qui  est  un  helminthe  nématoïde. 
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C.  Les  poisons  chimiques  tels  que  l'oxyde  de  carbone,  le 
chloroforme,  l'acide  oxalique,  etc. 
Les  poisons  inorganiques  sont  divisés  en  : 

A.  Métalloïdes. 

B.  Métaux  et  leurs  combinaisons. 

Enfin,  Tardieu,  qui  n'admet  pas  l'existence  des  poisons,  ne 
peut  s'empêcher  de  classer  les  empoisonnements,  et  donne  eu 
réalité  une  classification  des  substances  toxiques. 

Les  divisions  admises  par  cet  auteur,  ou  plutôt  les  noms  de 
ces  divisions,  se  retrouvent  dans  Fodéré,  Orfila  et  Giacomini. 
Toutefois  sa  classification  est  préférable  à  celles  de  ces  devan- 
ciers. Ainsi  les  irritants  ne  contiennent  plus  le  phosphore, 
l'arsenic,  les  antimoniaux,  etc.,  dont  l'action  corrosive  n'est 
que  secondaire  dans  les  empoisonnements.  La  classe  des  hy- 
posthénisants ,  dans  laquelle  Giacomini  rangeait  les  neuf 
dixièmes  des  remèdes  et  poisons,  se  trouve  fortement  épurée  ; 
enfin  la  classe  des  névrosthéniques  peut  être  considérée  comme 
rationnelle,  mais  elle  ne  devrait  pas  contenir  l'acide  cyanhy- 
drique. 

CLASSIFICATION  DES  EMPOISONNEMENTS  PAR  TARDIEU. 

Empoisonnement  par  les  poisons  iriitantsj  Acides.  — Alcalis.  — Irri- 

et  corrosifs  •  .  •  j     tants  drastiques. 

/  Arsenic.  —  Phosphore.  — 
Empoisonnement  par  1ns  poisons  hypo-J     Sublimé    corrosif.  — 

sthénisants  )     Émétique.  —  Nitre.  — 

\     Digitale  et  digitaline. 
I  Plomb.  —  Solanées  vi- 
,  1     reuses.  —  Aconit.  — 
Empoisonnement  par  les  poisons  slupe-v     ciguë.  —  Champignons. 

fiant<   '  I     —  Curare.  —  Ctïloïo- 

j     forme.  —  Alcool. 
Empoisonnement  par  les  poisons  narco-  /  Qpjum> 

tiques  I 

\  Strychnine  et  noix  vomi- 
Empoisonnement  par  les  poisons  nevro-  j     que._Acide  pruSsique. 
sthéniques  {  Cantharides. 


Aperçu  général  «les  classifleaiions  précédentes.  —  Si 

l'on  jette  un  coup  d'oeil  sur  les  groupements  systématiques 
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que  nous  venons  d'exposer,  on  remarque  les  mômes  défauts 
que  ceux  que  l'on  trouve  dans  les  classifications  anciennes  des 
substances  médicamenteuses  (voyez  mes  Éléments  de  thérapeu- 
tique). Ces  défauts  étaient  inévitables  à  une  époque  où  l'ana- 
tomie  générale  n'était  pas  créée,  et  où  la  méthode  expérimen- 
tale était  peu  employée  dans  notre  science,  et  ne  reposait 
d'ailleurs  sur  aucune  base  solide.  Aussi  les  toxicologistes,  se 
trouvant  dans  l'impossibilité  de  pénétrer  le  mode  d'action 
intime  des  poisons,  ne  pouvaient-ils  mieux  faire  que  de  clas- 
ser ces  substances  d'après  leur  origine.  Ils  imitèrent  Linné 
qui,  dans  sa  Materia  medica,  avait  divisé  les  médicaments  en 
trois  classes,  suivant  qu'ils  étaient  tirés  du  règne  animal,  du 
règne  végétal  et  du  règne  minéral.  C'était  d'ailleurs  l'époque 
où  florissaient  les  sciences  naturelles,  bien  qu'on  ne  connût 
encore  que  les  systèmes  tels  que  ceux  de  Césalpin  (1583),  de 
Tournefort  (1693),  de  Linné  (1753).  On  sentait  bien  la  néces- 
sité des  méthodes  :  diu  et  ego  circa  methodum  naturalem  la- 
boravi,  continuaturus  dum  vixero,  disait  Linné,  mais  elles 
n'étaient  pas  encore  trouvées.  Le  principe  de  subordination 
des  caractères  ne  fut  posé  et  établi  par  Laurent  de  Jussieu 
qu'en  1789,  par  conséquent  après  la  publication  de  l'ouvrage 
de  Plenck. 

Donc  ce  toxicologiste  distribua  les  poisons  en  quatre 
classes.  De  même  que  Linné  avait  admis  des  medicamenta  ani- 
malia,  il  fallait  admettre  dés  venena  animalia  ;  ceux-ci  for- 
mèrent une  première  classe  ;  puis  vinrent  les  poisons  végétaux 
et  minéraux  pour  la  deuxième  et  la  troisième  classe;  enfin 
Plenck  en  admit  une  quatrième  représentée  par  les  poisons  vola- 
tils. A  l'époque  où  l'on  confondait  les  venins  avec  les  poisons, 
Plenck  était  parfaitement  excusable  de  mettre  ensemble  les  ser- 
pents venimeux  et  les  cantharides,  lesquelles  contiennent  non 
un  venin,  mais  un  principe  toxique  cristallisable,  parfaitement 
défini  ;  mais  il  aurait  dû  ne  pas  attribuer  il  l'état  volatil  de 
certaines  substances  toxiques  une  importance  suffisante  pour 
les  distribuer  dans  une  classe  spéciale,  ce  qui  le  forçait  de 
placer,  dans  un  groupe,  le  mercure  et  l'arsenic,  et,  dans  un 
autre  groupe,  les  vapeurs  mercurielles  et  arsenicales.  Nous 
remarquerons  la  distinction  des  poisons  végétaux  en  narco- 

RABUTEAU.  O 
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tiques,  narcotico-âcres  et  acres  qui  a  été  si  souvent  répétée 
dans  la  suite. 

Manon  imite  Plenck;  mais  il  n'admet  que  les  trois  premières 
classes  de  cet  auteur.  L'état  gazeux  ou  fixe  n'est  pour  lui 
qu'un  caractère  secondaire  qui  sert  à  établir  la  division  de 
chacune  de  ses  classes  en  deux  ordres. 

Après  Manon,  Fodéré  et  Orfila  ne  tiennent  plus  compte  de 
l'origine  des  substances  toxiques;  ce  en  quoi  ils  ont  raison. 
Ils  comprennent  que  cette  origine  importe  peu,  comme  l'avait 
déjà  compris  Alibert  dans  sa  classification  des  médicaments  ; 
qu'en  un  mot  il  ne  faut  classer  les  poisons  que  d'après  leur 
action  sur  l'organisme.  Dès  lors  Fodéré  voit,  dans  les  poisons 
animaux,  des  poisons  septiques;  il  admet  les  narcotiques,  les 
narcotico-âcres  et  les  âcres  de  Plenck  et  Mahon  ;  il  admet  les 
astringents  ;  enfin,  et  c'est  un  progrès,  il  établit  une  classe  pour 
les  corrosifs.  Orfila  imite  Plenck  d'abord,  puis  il  se  borne  à 
simplifier  sa  classification.  Enfin  Christison  n'admet  plus  que  les 
irritants,  les  narcotiques  et  les  narcotico-âcres. 

Ici  nous  devons  nous  arrêter  un  instant,  car  nous  trouvons 
une  ligne  de  rebroussement,  un  retour  au  passé.  La  classifica- 
tion officielle  d'Orfila  ne  valait  rien  et  celle  de  Christison 
n'était  guère  meilleure,  bien  qu'elle  renfermât  un  terme  de 
moins,  par  suite  de  la  suppression  des  poisons  septiques. 

En  effet,  en  quoi  l'oxyde  de  carbone  est-il  un  narcotico- 
âcre?  En  quoi  la  strychnine,  dont  la  saveur  est  âcre  sans  doute, 
mérite-t-elle  d'être  placée  dans  la  troisième  classe  d'Orfila? 
Aussi  voyons-nous  Flandin  d'une  part,  puis  Galtier,  Husemann, 
revenir  complètement  au  passé,  c'est-à-dire  a  la  fin  du  siècle 
dernier  et  au  commencement  de  celui-ci;  ils  divisent  les 
poisons  en  minéraux,  végétaux  et  animaux,  ou  simplement 
en  produits  organiques  ou  inorganiques.  Galtier  ressuscite 
même  les  poisons  gazeux  ;  cet  auteur  et  Husemann  nous 
parlent  des  acotylédones,  des  monocotylédones,  des  dicotylé- 
dones, comme  s'ils  traitaient  de  sciences  naturelles. 

Cependant  la  science  des  poisons,  et  nous  entendons  par 
cette  expression  la  connaissance  de  leurs  effets  sur  l'orga- 
nisme, si  elle  était  encore  peu  avancée  à  l'époque  de  Flandin, 
avait  fait  quelques  progrès,  et  il  était  possible  déjà  de  créer 
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quelques  groupes  naturels ,  d'après  l'action  exercée  par  les 
substances  toxiques  sur  les  éléments  anatomiques.  En  un 
mot,  la  voie  était  tracée  par  les  recherches  de  Magendie,  de 
Cl.  Bernard,  de  Flourens  et  même  par  les  expériences  nom- 
breuses d'Orfila,  de  Giacomini  et  d'autres  hommes  laborieux 
auxquels  la  science  doit  beaucoup,  mais  qui  n'avaient  pu,  à 
leur  époque,  tirer  tout  le  profit  de  leurs  observations,  ou  qui 
se  laissaient,  comme  Giacomini,  dominer  par  une  doctrine. 
Tardieu,  dont  l'ouvrage  sur  la  matière  est  le  plus  récent,  re- 
connaît bien  les  défauts  de  ces  devanciers;  il  rejette  les  narco- 
tico-âcres,  et  fait  remarquer  qu'il  serait  par  trop  dérisoire  de 
continuer  à  ranger  sous  ce  titre  la  strychnine  dont  l'action 
est  aussi  différente  que  le  jour  l'est  de  la  nuit.  Aussi  place-t-il 
cet  agent  dans  un  groupe  qui  correspond  au  neurotics  spinal 
de  Taylor,  dans  celui  des  névrosthéniques.  Mais  que  signifie 
cette  classe  des  stupéfiants,  et  quels  caractères  peuvent  servir 
à  distinguer  les  poisons  de  cette  classe  et  à  différencier  les  em- 
poisonnements par  les  poisons  stupéfiants  des  empoisonne- 
ments par  les  poisons  hyposthénisants?  On  a  appliqué  jadis 
l'épithète  de  stupéfiantes  aux  substances  les  plus  diverses,  à 
l'opium  que  l'on  considérait  cependant  comme  un  narcotique, 
aux  solanées  vireuses,  à  l'aconit,  au  curare,  à  la  fève  du  Cala- 
bar,  au  plomb,  au  chloroforme,  etc.  Quant  aux  hyposthénisants, 
ces  poisons  qui  dépriment  les  forces  vitales,  ils  sont  bien  plus 
nombreux  que  ne  l'admet  Tardieu  ;  ils  le  sont  même  tellement 
que  Giacomini  donnait  cette  épithète  moins  banale,  mais  aussi 
vide  de  sens  que  celle  des  stupéfiants,  presque  aux  neuf 
dixièmes  des  agents  toxiques  et  médicamenteux. 

CLASSIFICATIONS  RATIONNELLES. 

Puisque  les  symptômes  produits  par  les  poisons  ne  sont  que 
la  résultante  des  actions  que  ces  substances  exercent  sur  les 
éléments  anatomiques  et  les  humeurs,  c'est  d'après  ces  actions 
que  nous  devons  les  classer. 

Le  premier  essai  de  classification  que  nous  puissions 
rapporter  a  ce  principe  est  dû  à  Taylor  (On  Poisons,  Lon- 
dres) 
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CLASSIFICATION  DE  TAYLOR. 

I  (  Acids. 

/  i  Akalies  and  their  salts 

(alcalis  et  leurs- 
sels  ) . 

Metalloïds  (phospho- 
Mineral.  .  . ./  V  rus). 

Arsenic. 
1  Corrosive  sublimât. 

Metallic  <  Sugar  of  lead  (sucre 

de  plomb). 
Copper  (cuivre),  etc. 
Savin  (sabine). 

Vegetable  (  ^rot™  oïl- 

Colchicum.  —  Yera- 
tria,  etc. 

\  Animal   Cantharides. 

/  (Opium.  —  Prussicacid. 

Cérébral  j     —  Alcohol.  —  Clilo- 

\    roform,  etc. 

Neurotics.  {  Spinal   Strychnia  and  ils  salts. 

I  Conia.  —  Aconilina. — 

Cerebro-spinal  I     Digilalis.  —  Datu- 

\    ria,  etc. 


On  voit  que  l'auteur  anglais  n'admet  que  deux  classes  de 
substances  toxiques.  Mais  il  n'existe  pas  seulement  des  poisons 
irritants  et  des  poisons  agissant  sur  le  système  nerveux.  D'ail- 
leurs, l'irritation  produite  par  le  phosphore,  par  l'arsenic, 
n'est  rien  pour  ainsi  dire  dans  l'empoisonnement  par  ces  sub- 
stances, ce  qui  est  tout  c'est  l'action  exercée  sur  les  globules, 
d'où  résulte  un  trouble  si  profond  de  la  nutrition  qu'en  quel- 
ques heures  les  organes  situés  profondément  peuvent  éprou- 
ver une  altération  remarquable,  la  dégénérescence  graisseuse. 
La  même  critique  pourrait  être  faite  au  sujet  d'un  grand  nombre 
d'autres  poisons. 

*  t'y  ''.>    ,  '  '•'     9      '  'Î4 

La  classification  de  Taylor  ne  suffît  donc  plus  aujourd'hui. 
Toutefois,  la  voie  a  été  tracée  par  ce  toxicologiste,  c'est  d'ail- 
leurs celle  qu'enseignaient,  depuis  plusieurs  années  déjà,  les 
expérimentateurs  tels  que  Magendie  et  Cl.  Bernard;  il  ne  reste» 
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plus  qu'à  la  suivre.  C'est  dans  cette  voie,  la  seule  vraie,  que 
j'ai  essayé  d'entrer  a  mon  tour,  en  m'appuyant  exclusivement 
sur  les  effets  exercés  par  les  substances  toxiques  sur  les  par- 
ties élémentaires  de  l'organisme  et  sur  les  humeurs,  notam- 
ment sur  le  liquide  sanguin.  Je  vais  indiquer  rapidement  les 
bases  de  la  classification  que  j'ai  adoptée  et  que  je  considère 
comme  répondant  aux  données  actuelles  de  la  science. 

i.  —  Il  existe  un  certain  nombre  de  poisons  qui  portent 
primitivement  leur  action  sur  le  sang.  Ce  sont  surtout  les  poi- 
sons gazeux  ou  volatils,  tels  que  l'oxyde  de  carbone,  si  bien 
étudié  par  Cl.  Bernard,  l'acide  cyanhydrique,  l'acide  sulfhy- 
drique,  le  sulfhydrate  d'ammoniaque,  l'acide  sélénhydrique, 
l'hydrogène  phosphoré.  Tous  ces  composés  se  fixent  sur  l'hé- 
moglobine, et  lui  font  éprouver  des  modifications  remarquables 
que  l'analyse  spectrale  a  permis  d'étudier.  11  en  est  d'autres 
qui  modifient  à  la  fois  les  globules  et  le  plasma  :  tels  sont  les 
sels  solubles  d'argent  introduits  dans  le  torrent  circulatoire. 
Nous  aurons  donc  une  première  classe  de  poisons,  les  Héma- 
tiques  qu'on  peut  diviser  en  :  1°  ceux  qui  agissent  spéciale- 
ment sur  les  globules  ou  poisons  globulaires  ;  2°  ceux  qui 
agissent  à  la  fois  sur  les  globules,  mais  surtout  sur  le  plasma 
ou  poisons  plasmiques. 

Les  poisons  globulaires  sont  ceux  dont  l'effet  est  le  plus 
rapide.  Ils  tuent  souvent  d'une  manière  instantanée  aussitôt 
que  l'absorption  s'en  est  effectuée  par  les  voies  respiratoires. 
Les  autres  substances  toxiques,  portant  leur  action  sur  des 
éléments  anatomiques  composant  les  organes,  tuent  nécessai- 
rement moins  vite;  toutefois,  elles  peuvent  souvent  amener  la 
mort  en  quelques  minutes. 

IL  —  Il  est  un  autre  groupe  de  poisons  qui  agissent  sur 
le  système  nerveux.  Ils  formeront  une  seconde  classe,  celle 
des  Neurotiques,  que  nous  diviserons  en  trois  ordres.  En 
effet,  parmi  ces  agents  toxiques,  certains,  tel  que  le  curare, 
paralysent  le  système  nerveux  moteur,  ce  sont  les  para- 
lyso-moteurs.  Il  en  est  d'autres,  tels  que  les  alcaloïdes  des 
strycnnos,  qui  portent  leur  action  sur  la  moelle  épinière,  dont 

2. 
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ils  exagèrent  au  plus  haut  degré  le  pouvoir  réflexe  ;  ce  sont  les 
spinaux  qui  correspondent  en  thérapeutique  aux  excitateurs 
réflexes.  Enfin,  il  en  est  qui  agissent  sur  les  éléments  anato- 
miques  du  cerveau  et  de  la  moelle  ;  tels  sont,  d'une  part,  le 
chloroforme  et  les  anesthésiques  qui  seront  peut-être  un  jour 
classés  parmi  les  poisons  globulaires,  et,  d'autre  part,  les 
opiacés  :  ce  sont  les  cérébro-spinaux. 

I II.  —  Les  alcaloïdes  des  solanées  vireuses,  telles  que  l'atro- 
pine, la  nicotine,  produisent  sur  la  circulation  générale,  notam- 
ment sur  la  circulation  périphérique,  des  effets  qui  ont  conduit 
à  les  ranger  parmi  les  poisons  et  médicaments  vasculaires.  De 
même  la  digitale,  le  tartre  stibié,  exerçant  sur  le  cœur  une 
action  prononcée,  ont  été  rangés  dans  un  groupe  de  médica- 
ments dits  cardiaques.  Mais  nous  verrons  que  l'action  sur  les 
Vaisseaux  et  sur  le  cœur  est  la  résultante  des  effets  exercés  par 
ces  substances  sur  le  système  nerveux  et  sur  les  fibres  muscu- 
laires. Or,  ce  sont  ces  effets  primitifs  qu'il  faut  considérer. 
Nous  rejeterons  donc  la  division  des  poisons  vasculaires  et  car- 
diaques, attendu  qu'il  n'y  a  pas  de  poison  des  organes,  mais 
seulement  des  éléments  anatomiques  qui  les  composent.  Les 
poisons  agissant  à  la  fois  sur  le  système  nerveux  et  sur  le 
système  musculaire  formeront  une  troisième  classe,  celle  des 

NÉVRO-MUSCULAIRES. 

IV.  —  Les  sels  métalliques  en  général  produisent  une  pro- 
stration considérable  due  à  une  paralysie  des  fibres  musculaires. 
Injectés  dans  le  sang,  ils  arrêtent  instantanément  le  cœur, 
lorsque  la  dose  en  est  un  peu  forte  ;  ils  ralentissent  presque  tou- 
jours les  battements  cardiaques  et  les  affaiblissent  toujours, 
lorsque  la  dose  en  est  un  peu  considérable.  Tels  sont  les  sels 
de  potassium,  le  nitre  par  exemple,  ceux  de  plomb,  etc.  Les 
muscles  trempés  dans  la  solution  d'un  sel  métallique  autre 
que  ceux  de  sodium,  de  magnésium,  de  lithium,  perdent  leur 
irritabilité  que  ne  réveillent  plus,  ou  que  ne  réveillent  qu'à  un 
faible  degré  les  excitants  divers  tels  que  l'électricité.  Les  poi- 
sons métalliques  formeront  la  classe  des  musculaires,  dans 
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laquelle  viendront  se  ranger  la  vératrine  et  une  substance 
toxique  récemment  étudiée,  le  poison  de  l'inée. 


V.  —  Enfin,  il  existe  des  substances  qui  corrodent  et  dé- 
truisent tous  les  tissus.  Tels  sont  l'acide  sulfurique,  l'acide 
azotique,  l'acide  fluorhydrique,  la  potasse,  la  soude,  toutes 
les  fois  que  ces  substances  se  trouvent  dans  un  état  suffisant 
de  concentration.  Ces  mêmes  substances  peuvent,  sans  doute, 
exercer  une  action  éloignée  ;  ainsi  l'acide  oxalique  qui  a  péné- 
tré par  absorption  dans  l'organisme  produit  des  effets  assez 
semblables  a  ceux  que  détermine  l'oxyde  de  carbone  ;  mais 
l'action  corrosive  est  celle  qui  domine  la  scène.  Ces  poisons 
composeront  la  classe  des  irritants  ou  corrosifs,  classe  natu- 
relle qui  a  été  admise  de  tout  temps. 


Classes. 


I. 

HÉMA  TIQUES, 


II. 

Neurotiques. 


Agissant  spécialement  sur 
les  globules  rouges,  ou( 
poisons  globulaires. 


Agissant  sur  les  globules 
et  le  plasma,  ou  poisons 
plasmiques. 


/Abolissant  les  fonctions  des  l 
I  nerfs  moteurs.  1°  Para-} 
k     lyso-moteurs  / 

Exagérant  le  pouvoir  ré- 
flexe. 2°  Spinaux  

Agissant  sur  les  éléments  , 
du  cerveau  et  de  la) 
moelle  épinière.  3°Cere-j 
bro-spinaux  ^ 


Oxyde  de  carbone. 

Acide  cyanhydrique.  " 

Acide  sulfhydrique  et 
sulfhydrate  d'ammo- 
niaque. 

Composés  du  sélénium 
et  du  tellure. 

Phosphore. 

Arsenicaux. 

Alcooliques. 

Nitrites  et  vapeurs  ni- 
treuses. 

Sels  d'argent  injectés 
dans  les  veines. 

La  plupart  des  sels  mé- 
talliques (à  doses  fai- 
bles et  continues). 

Curare. 

Fève  du  Calabar. 

Aconitine. 

Cicutine. 

Strychnine  M'boundou. 
Oxygène  comprimé. 
CantharideSj  etc. 

Chloroforme. 

Éther. 

Opium. 
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m*  (  Solanées  vireuses. 

Névro-musculaires  .  .  )  Digitale. 

(  Anlimoniaux. 

Acide  carbonique, 
jy  Inée. 

Vératrine. 
Sels  de  potassium. 

Musculaires  ,/  —  de  baryum. 

Cuivre. 

Zinc.  Cadmium. 
Étain.  Plomb. 
Mercure,  etc. 

/Acide  sulfurique. 
y  /    —  azotique. 

I    —  chlorhydrique. 
I  —  fluorhydrique. 
Irritants  1  _  oxalique. 

ou  corrosifs  ./Potasse. 

Soude. 

Ammoniaque. 
Sulfures  alcalins. 
Iode. 
Brome. 
\  Chlore,  etc. 


Telle  est  la  classification  que  j'ai  adoptée.  Elle  répond  à  la 
définition  que  j'ai  formulée  du  poison.  Elle  n'est  sans  doute 
point  parfaite,  mais  de  même  que  celle  que  j'ai  donnée  des 
agents  thérapeutiques,  elle  pourra  être  modifiée  dans  la  suite 
avec  les  progrès  de  la  science.  Toutefois,  le  principe  en  restera, 
parce  qu'il  repose  sur  l'action  intime  exercée  par  les  substances 
toxiques  sur  les  parties  élémentaires  de  l'organisme,  et  non  sur 
la  contemplation  des  symptômes  qui  sont  toujours  complexes, 
ni  sur  l'origine  du  poison.  Les  bases  qui  lui  servent  d'appui 
sont  telles  que  l'action  exercée  sur  un  élément  anatomique 
étant  connue,  les  symptômes  se  présentent  à  nous  comme 
des  corollaires  nécessaires,  et  que  le  mécanisme  de  la  mort  ' 
se  trouve  parfois  complètement  dévoilé. 

11  se  présente  une  objection  à  laquelle  je  dois  répondre- 
Certaines  substances  toxiques  seront  étudiées  dans  une  classe 
et  reparaîtront  dans  une  autre  ;  tels  sont  les  poisons  métalliques 
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qui  sont  surtout  des  poisons  musculaires,  mais  qui  modifient 
également  le  sang.  De  même  le  peroxyde  d'azote,  ou  acide 
hypoazotique,  cet  affreux  poison  hématique,  sera  cité  de  nou- 
veau parmi  les  corrosifs,  car  l'un  des  effets  des  vapeurs  nitreu- 
scs  consiste  d'abord  en  une  irritation  extrême.  Si  j'admettais 
une  classification  systématique  l'objection  serait  spécieuse.  En 
effet,  dans  un  système  chaque  substance,  comme  chaque  végé- 
tal dans  une  classification  artificielle,  doit  occuper  une  place 
définitivement  acquise  et  qu'il  ne  peut  quitter.  Mais,  dans  une 
classification  rationnelle,  il  n'en  est  pas  ainsi.  Nous  classons 
moins  les  substances  elles-mêmes  que  leur  manière  d'agir. 
J'élève  les  substances  toxiques,  comme  je  l'ai  fait  pour  les  mé- 
dicaments, au  rang  d'êtres  animés,  dont  les  propriétés,  les 
facultés  mêmes,  si  je  puis  m'exprimer  ainsi,  sont  différentes. 
Quand  nous  classons  les  hommes,  nous  les  répartissons  sui- 
vant leurs  aptitudes  ;  ainsi,  tel  sujet  peut  être  rangé  parmi  lest 
médecins,  les  naturalistes,  les  littérateurs,  sans  perdre  son  in- 
dividualité. Il  en  est  de  même  d'une  substance  toxique  qui 
peut  être  a  la  fois  un  poison  hématique  et  un  poison  muscu- 
laire. Donc,  au  lieu  de  considérer  tel  agent  matériel  comme 
devant  être  rivé  à  un  groupe  pour  n'en  plus  sortir,  je  le  rappel- 
lerai chaque  fois  qu'il  présentera  une  aptitude  susceptibl 
d'être  classée. 


PREMIÈRE  CLASSE 


POISONS  HÉMATIQUES 


Les  poisons  hématiques  (de  alp.a,  sang)  sont  ceux  qui  déter- 
minent la  mort  en  produisant  une  altération  plus  ou  moins 
profonde  du  liquide  sanguin. 

On  sait  que  le  sang  est  composé  de  deux  parties  distinctes, 
1°  des  globules  rouges  ou  hématies  qui  forment  plus  de  la 
moitié  de  son  poids,  lorsqu'ils  sont  à  l'état  frais  ;  2°  de  plasma, 
qui  est  le  milieu  propre  à  ces  organites.  Aux  globules  rouges 
est  dévolu  le  rôle  d'agents  vecteurs  de  l'oxygène  ;  au  plasma 
est  dévolu  celui  de  se  charger  d'acide  carbonique  qu'il  peut 
dissoudre  en  grande  quantité,  et  dont  il  vient  se  débarrasser 
dans  les  poumons.  Or,  il  existe  des  substances  toxiques  qui  se 
fixent  sur  l'hémoglobine,  en  chassent  l'oxygène  et  rendent  les 
globules  impropres  à  l'accomplissement  de  l'hématose.  Ces 
poisons  tuent  le  plus  souvent  avec  une  rapidité  prodigieuse  : 
tels  sont  l'oxyde  de  carbone,  l'acide  cyanhydrique,  le  sulfhy- 
drate  d'ammoniaque,  etc.  Il  en  est  d'autres  qui  tuent  moins 
rapidement  et  qui  altèrent  non-seulement  les  globules  mais  le 
plasma.  Tels  sont  les  sels  d'argent  introduits  dans  les  veines,  et 
la  plupart  des  composés  métalliques.  Ces  derniers  produisent 
une  anémie  plus  ou  moins  prononcée  et  rendent  le  plasma  moins 
coagulable.  Toutefois  ces  altérations  du  liquide  sanguin  ne  se 
produisent  en  général  qu'à  la  longue,  par  exemple  dans  l'em- 
poisonnement chronique  par  le  plomb,  le  cuivre,  le  mercure, 
le  baryum  etc.,  soit  lorsqu'ils  ont  été  absorbés  à  faible  dose  et 
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d'une  manière  plus  ou  moins  continue,  soit  lorsqu'ils  ont  été 
pris  une  seule  fois  à  dose  forte,  mais  non  mortelle,  et  que  l'éli- 
mination s'en  fait  lentement.  A  dose  toxique,  les  poisons  mé- 
talliques amènent  rapidement  la  mort  par  un  autre  mécanisme, 
en  abolissant  la  contractilité  des  muscles  ;  c'est  pourquoi  ils 
seront  étudiés  avec  plus  de  détails  parmi  les  poisons  muscu- 
laires. 

Ce  qui  nous  intéresse  surtout  ici,  c'est  l'étude  des  poisons 
qui  agissent  spécialement  sur  les  globules  dont  le  principe 
immédiat  essentiel  est  l'hémoglobine.  Il  est  donc  nécessaire  de 
résumer  nos  connaissances  sur  ce  principe  si  important,  pour 
rendre  plus  compréhensible  et  plus  rapide  l'étude  des  altéra- 
tions produites  par  diverses  substances  toxiques  sur  les  globu- 
les rouges  du  liquide  sanguin. 

Hémoglobine.— On  donne  le  nom  d'hémoglobine  à  la  matière 
colorante  des  globules  rouges  du  sang,  dont  on  la  retire  eu 
détruisant  ces  globules.  Suivant  un  premier  procédé  d'extrac- 
tion, on  mélange  un  certain  volume  de  sang  défibriné  avec  un 
égal  volume  d'eau,  puis  on  ajoute  de  l'alcool  dans  la  propor- 
tion d'un  quart  du  volume  total  du  mélange  :  on  place  ensuite 
le  flacon  qui  contient  le  liquide,  dans  de  la  glace  à  0°,  ou  dans 
un  mélange  réfrigérant  pendant  vingt-quatre  heures.  Le  mélange 
de  sang  et  d'eau  se  remplit  de  cristaux  que  l'on  sépare  par  la 
filtration,  et  que  l'on  purifie  par  des  cristallisations  successives 
[Hoppe-Seyler). 

Un  second  procédé,  plus  simple  que  le  premier,  consiste  à 
ajouter  de  l'éther  ordinaire  au  sang  défibriné  ;  l'éther  est  ajouté 
goutte  à  goutte  et  l'on  agite  vivement  le  flacon.  Après  quelques 
instants,  la  couleur  du  sang,  qui  était  d'abord  rouge  vif,  devient 
rouge  foncé.  Ce  changement  de  couleur  indique  le  passage  de 
l'hémoglobine  de  la  substance  des  globules  dans  l'eau  où  elle 
se  dissout  :  la  solution  abandonnée  au  fond  se  remplit  de 
cristaux. 

L'hémoglobine  se  présente  sous  la  forme  de  cristaux  très- 
nets  dont  la  forme  varie  souvent  avec  l'espèce  animale  qui  a 
fourni  le  sang.  Ainsi,  l'hémoglobine  du  sang  du  chien  cristal- 
lise en  longs  prismes  rectangulaires,  comme  l'hémoglobine  du 
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Satigde  l'homme;  celle  du  sang  de  cochon  d'Inde  cristallise 
en  tétraèdres,  et  celle  de  l'écureuil  en  tables  hexagonales. 
L'hémoglobine  est  peu  soluble  dans  l'eau  et  sa  solubilité  dans 
ce  liquide  varie  suivant  sa  provenance.  D'après  Hoppe-Seyler, 
I  partie  d'hémoglobine  du  chien  exigerait  50  parties  d'eau 
pour  se  dissoudre.  Elle  est  soluble  dans  la  glycérine,  insoluble 
dans  l'alcool  absolu,  Féther,  les  essences,  les  huiles,  le  chlo- 
roforme, la  créoso(e,  etc. 

L'analyse  élémentaire  de  cette  substance  complètement  des- 
séchée a  donné  à  Hoppe-Seyler  les  résultats  suivants  : 

Cristaux  du  oochon  d'Inde. 

54,12 
7,36 
16,78 
20,68 
0,58 
0,48 

100,00  100,00 

L  eau  de  cristallisation  de  l'hémoglobine  entre  dans  la  pro- 
portion de  3  à  l  pour  100  chez  l'homme,  et  de  6  pour  100  chez 
le  cochon  d  inde. 

L'analyse  des  globules  sanguins  desséchés  a  montré  que  les 
globules  du  sang  de  l'homme  contenaient  87  pour  100  d'hémo- 
globine, 12  pour  100  de  matières  albuminoïdes,  et  1  pour  100 
de  lécithine  et  de  cholestérine. 

Pour  doser  l'hémoglobine,  Gréhant  a  conseillé  de  déterminer 
les  plus  grands  volumes  d'oxygène  que  différents  échantillons 
de  sang  peuvent  absorber.  En  effet,  l'hémoglobine,  qui  forme 
la  plus  grande  partie  des  globules,  jouit  de  la  curieuse  propriété 
de  se  combiner  avec  l'oxygène,  et  c'est  la  une  propriété  très- 
importante  au  point  de  vue  physiologique.  Gréhant  s'est  assuré 
qu'une  solution  d'hémoglobine,  préparée  par  l'éther,  est  ca- 
pable d'absorber  exactement  le  même  volume  d'oxygène  que  le 
sang  qui  a  servi  à  la  préparer;  ainsi,  le  plus  grand  volume 
id'oxygène  que  100cc  de  sang  de  bœuf  défibriné  ont  pu  absorber 
;i  été  I7cc,i  de  gaz  sec  à  15  degrés,  et  sous  la  pression  de  760 
millimètres,  tandis  que  100e*  de  solution  d'hémoglobine,  pré* 


Cristaux  dû  chien. 

Carbone.  .  .  .  53,85 

Hydrogène..  7,32 

Azote   16,17 

Orygène. .  . .  21,84 

Soufre   0,39 

Fer'   0,43 


i 
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parée  avec  100cc  du  même  sang,  ont  absorbé  17cc,6  d'oxygène, 
nombre  presque  identique  avec  le  précédent. 

Spectre  de  l'hémoglobine .  —  On  sait  que  lorsqu'on  fait 
passer  un  faisceau  de  lumière  blanche  à  travers  un  prisme, 
on  obtient,  sur  un  écran,  une  image  allongée  de  ce  fais- 
ceau, et  formée  de  sept  couleurs  qui  sont,  en  allant  des  rayons 
les  moins  réfrangibles  aux  plus  réfrangibles,  disposées  dans 
Tordre  suivant  :  rouge,  orangé,  jaune,  vert,  bleu,  indigo,  violet. 

La  fig.  1,  pl.  I,  représente  le  spectre  solaire.  Ce  spectre  n'est 
pas  continu  ;  il  présente  des  bandes  étroites  et  obscures  appelées 
raies  du  spectre,  qui  ont  été  étudiées  d'abord  par  Frauenhofer. 
Elles  sont  extrêmement  nombreuses,  Brewster  a  pu  en  compter 
jusqu'à  deux  raille;  mais  il  en  existe  sept  principales  qui  sont 
désignées  par  les  sept  premières  lettres  de  l'alphabet,  et  dont 
les  quatre  premières,  plus  rapprochées  entre  elles  que  les 
autres,  se  trouvent  dans  le  rouge,  l'orangé  et  le  jaune.  Ces  raies 
sont  d'une  grande  importance;  en  effet,  à  cause  de  leur  posi- 
tion constante,  elles  -servent  de  point  de  repère  dans  les  recher- 
ches d'analyse  spectrale. 


Fie.  1. 


Si,  au  lieu  de  faire  arriver  directement  sur  un  prisme  P 
(fig.  1)  un  faisceau  L  de  lumière  blanche,  on  le  fait  passer  d'a- 
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bord  à  travers  une  cuve  G  contenant  de  l'eau  colorée  par  une 
petite  quantité  de  sang,  on  n'observe  plus  le  spectre  solaire 
normal,  mais  un  spectre  présentant  deux  bandes  obscures 
caractéristiques  b  et  b',  situées  dans  le  jaune  et  au  commence- 
ment du  vert  (fig.  1),  ou,  d'une  manière  plus  précise,  entre  les 
raies  D  et  E  du  spectre  solaire,  l'une  dans  le  voisinage  de  la 
première  raie,  l'autre  dans  le  voisinage  de  la  seconde.  (Pl.  1, 
fig.  2.)  C'est  le  spectre  d'absorption  du  sang.  Ce  fait  a  été  ob- 
servé pour  la  première  fois  par  Iloppe-Seyler,  professeur  à 
Tubingue,  et  publié  par  lui  en  1862:  Le  spectre  est  le  même, 
soit  que  l'on  observe  le  sang  étendu  d'eau,  soit  que  l'on  exa- 
mine la  matière  colorante  extraite  des  globules  rouges,  c'est- 
à-dire  l'hémoglobine.  Hoppe-Seyler  a  reconnu  que  les  bandes 
d'absorption  sont  encore  parfaitement  nettes  lorsqu'on  fait 
passer  des  rayons  solaires  à  travers  une  solution  qui  renferme 
1  gramme  d'hémoglobine  dissoute  dans  10  litres  d'eau. 

On  observe  plus  facilement  le  spectre  de  l'hémoglobine  à 
l'aide  du  speetroscope. 

Cet  instrument  (fig.  2)  se  compose  essentiellement  du  prisme  1, 
d'un  collimateur  3,  d'une  lunette  3',  et  d'un  appareil  micromé- 
trique placé  dans  le  tube  3". 

Si  l'on  place  à  l'extrémité  du  collimateur  3  une  bougie  ou 
une  lampe,  la  lumière  provenant  de  cette  bougie  ou  de  cette 
lampe  se  décompose  en  traversant  le  prisme  1,  de  sorte  que 
l'œil  placé  en  D  voit  le  spectre  de  cette  lumière,  lequel  est  sem- 
blable au  spectre  solaire,  et  l'on  peut  distinguer,  à  l'aide  d'un 
bon  appareil,  les  raies  de  Frauenhofer.  La  position  de  ces  raies 
peut  être  déterminée  à  l'aide  de  l'appareil  micrométrique  place 
dans  le  tube  3".  Cet  appareil,  non  représenté  dans  le  dessin, 
est  constitué  par  une  lame  de  verre  sur  laquelle  est  tracée  une 
échelle  dont  les  divisions  sont  très-rapprochées.  Lorsqu'on 
éclaire  cette  échelle  à  l'aide  d'une  bougie  ou  d'une  lampe 
placée  à  l'extrémité  du  tube  3",  l'image  des  divisions  se  réflé- 
chit sur  la  face  du  prisme  située  entre  ce  tube  et  la  lunette  3', 
et  est  perçue  par  l'œil  qui  l'observe  en  D  en  même  temps  que  le 
spectre  de  la  lumière  transmise  à  travers  le  collimateur  et  le 
prisme.  On  voit  alors  à  quelle  division  de  l'échelle  correspond 
telle  raie  du  spectre. 
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Cela  posé,  si  Ton  place  entre  l'extrémité  du  collimateur  et 
la  flamme  d'une  bougie  un  tube  contenant  du  sang  dilué  ou 
une  solution  d'hémoglobine,  l'œil  observe  les  deux  bandes 
obscures  déjà  signalées  et  placées  eiUre  les  raies  D  et  E  du 
spectre  (pl.  I,  fig.  2). 


Fig.  2. 


Afin  d'obtenir  une  image  plus  nette  du  spectre,  on  interpose, 
entre  la  flamme  de  la  bougie  et  le  collimateur ,  l'appareil  5, 
représenté  à  gauche  de  la  figure,  et  qui  consiste  en  deux  pièces 
pouvant  être  plus  ou  moins  rapprochées  à  l'aide  de  la  vis  7,  de 
manière  à  délimiter  une  fente  qui  donne  passage  à  un  faisceau 
de  lumière  rectangulaire. 

Au  lieu  du  spectroscope  à  trois  branches,  on  se  sert  fré- 
quemment aujourd'hui  de  spectroscopes  à  vision  directe,  dont 
l'emploi  est  très-commode. 

La  figure  3  représente  un  spectroscope  à  vision  directe,  con- 
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Fie.  3. 
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struit  par  M.  Hoffmann,  op- 
ticien à  Paris.  Cet  instrument 
ressemble  extérieurement  à 
une  lunette  dont  l'objectif  est 
remplacé  par  une  fonte  I 
que  Ton  peut  élargir  ou  ré- 
trécir à- volonté  à  l'aide  de 
la  vis  V.  On  collier  C  est  des- 
tiné à  recevoir  la  bague  b  du 
porte-lumière  P,  qui  doit  in- 
troduire dans  l'axe  de  la  lu- 
nette les  rayons  de  lumière 
pris  à  une  source  étalon,  et 
dont  les  raies  connues  doi- 
vent servir  de  terme  de  com- 
paraison aux  raies  inconnues 
de  la  lumière  a  analvser. 
L  est  le  lieu  de  la  lentille 
qui  fait  collimateur  avec  la 
fente  F.  M  est  le  lieu  du  mi- 
cromètre sur  verre  ;  G ,  le 
genou  qui  permet  de  faire 
osciller  le  tube,  de  manière 
à  amener  telle  ou  telle  ré- 
gion du  spectre  au  centre  du 
champ  de  la  vision.  Mais  la 
partie  essentielle  de  ce  spec- 
troscope  a  vision  directe  con- 
siste en  un  système  de  cinq 
prismes  pp  p  p  p,  deux  de 
flint  et  trois  de  crown,  dont 
l'un  est  au  milieu  et  les  deux 
;; utres  aux  extrémités  de  ce 
système,  o  o'  sont  les  deux 
oculaires,  a  a'  les  deux  ob- 
jectifs de  la  lunette  formée 
par  le  jeu  de  ces  quatre 
verres,  à  travers  lesquels 
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passe  la  lumière  qui  a  été  dispersée  dans  les  prismes. 

Supposons  que  l'on  veuille  examiner  le  spectre  du  sang  à 
l'aide  de  cet  instrument.  On  dirige  la  fente-  F  du  côté  d'une 
vive  lumière  ;  l'œil  placé  en  o  voit  alors  le  spectre  de  cette 
lumière.  Or,  si  l'on  interpose,  entre  cette  lumière  et  la  fente  F, 
un  tube  ou  une  petite  auge  de  verre  contenant  du  sang  très- 
dilué,  ou  une  solution  étendue  d'hémoglobine,  on  observe 
très-nettement  les  deux  bandes  d'absorption  déjà  signalées 
(pl.  I,  fig.  2),  celles  qui  caractérisent  l'hémoglobine— O  ou  le 
sang  oxygéné  vus  sous  une  faible  épaisseur  et  dans  un  état 
de  dilution  suffisante.  On  réussit  très-bien  à  les  observer  lors- 
qu'on se  sert  d'un  tube  de  verre  mince  de  1  centimètre  de  dia- 
mètre, contenant  du  sang  défibriné  étendu  de  vingt  à  trente 
fois  son  volume  d'eau. 

Modifications  du  spectre  de  l'hémoglobine  sous  l'in- 
fluence de  divers  agents.  —  Ces  modifications  sont  pour  nous 
d'un  intérêt  capital.  Elles  sont  même  si  importantes  que  l'é- 
tude qu'on  en  a  déjà  faite,  bien  qu'elle  soit  encore  peu  avancée, 
nous  donne  la  solution  de  problèmes  les  plus  élevés,  et  nous 
conduit  à  des  applications  plus  pratiques  dans  le  traitement 
des  intoxications  par  les  substances  qui  agissent  sur  les  glo- 
bules sanguins.  Citons  quelques  exemples  sur  lesquels  nous 
reviendrons  dans  la  suite. 

Lorsqu'on  enlève,  par  l'action  du  vide,  à  une  solution  d'hé- 
moglobine, l'oxygène  qu'elle  contient,  l'hémoglobine  est  ré- 
duite ;  elle  présente  alors  au  spectroscope  une  seule  bande 
d'absorption,  découverte  par  Stokes,  laquelle  remplace  les  deux 
premières  et  qui  occupe,  dans  le  spectre,  une  position  inter- 
médiaire (pl.  I,  fig.  3).  Si  l'on  agite  avec  de  l'oxygène  l'hémo- 
globine réduite,  les  deux  bandes  d'absorption  de  l'hémoglo- 
bine oxygénée  reparaissent  (pl.  I,  fig.  :*).  0r,  on  constate  le. 
même  résultat  avec  le  sulfhydrate  d'ammoniaque.  Cette  sub- 
stance toxique  réduit  l'hémoglobine  ;  mais,  si  l'on  vient  a 
agiter  avec  l'oxygène  le  sang  ainsi  intoxiqué,  le  sulfhydrate 
d'ammoniaque  qui  s'était  fixé  sur  l'hémoglobine  à  la  place 
de  l'oxygène  est  chassé  par  ce  dernier,  et  les  bandes  nor- 
males de  l'hémoglobine-O  reparaissent  comme  dans  le 
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premier  cas.  Nous  comprenons  dès  lors  que  les  inspirations 
d'oxygène  pur  dans  l'empoisonnement  par* le  sulfliydrate 
d'ammoniaque,  ou  par  le  méphitisme  des  fosses  d'aisances,, 
constituent  le  moyen  le  plus  efficace  pour  conjurer  les  sym- 
ptômes asphyxiques. 

uématine.  —  Chauiïëe  k  80  degrés,  une  solution  aqueuse 
d'hémoglobine  se  décompose  complètement  en  une  autre  ma- 
tière colorante,  Yhématine,  et  en  une  matière  albuminoïde  qui 
se  coagule.  Cette  décomposition  a  lieu,  même  a  la  température 
ordinaire,  sous  l'influence  des  acides  et  des  alcalis. 

L'hématine  obtenue  à  l'état  de  pureté  se  présente  sous  l'as- 
pect d'une  poudre  bleuâtre  d'un  éclat  métallique,  prenant  une 
teinte  rouge-brun  lorsqu'on  laporphyrise.  On  ne  Tapas  obtenue 
à  l'état  cristallisé.  Elle  est.  insoluble  dans  l'eau,  l'alcool, 
l'éther  et  le  chloroforme;  mais  elle  se  dissout  dans  les  acides 
et  dans  les  alcalis.  L'hématine  en  solution  acide  ou  alcaline, 
ou  réduite,  présente  au  spectroscope  des  bandes  d'absorption 
particulière  (pl.  II,  fig.  4  et  2). 

Cette  substance  se  rencontre  souvent  dans  les  épanehements 
de  sang  formés  au  sein  des  tissus,  où  elle  résulte  de  la  dé- 
composition lente  de  l'hémoglobine.  Elle  s'y  trouve  parfois 
avec  des  cristaux  iïhèmatoïdine,  substance  qui  se  présente 
sous  l'aspect  de  prismes  à  base  rhombe,  de  couleur  orangée, 
et  qui  paraît  être  identique  avec  l'une  des  matières  colorantes 
de  la  bile,  la  bilirubine.  On  rencontre  également  l'hématine 
dans  les  liquides  intestinaux,  la  bile,  l'urine,  etc.  Elle  fait  sou- 
vent partie  des  excréments,  et  a  pris  naissance,  dans  ce  cas, 
par  la  transformation  du  sang  contenu  dans  la  chair  des  ani- 
maux qui  servent  k  l'alimentation.  Les  vomissements  noirs, 
ou  couleur  de  café,  qu'on  observe  dans  divers  empoisonne- 
ments, notamment  dans  ceux  qui  sont  produits  par  les  acides 
concentrés,  ainsi  que  dans  le  carcinome  stomacal,  doivent 
aussi  cet  aspect  k  la  transformation  de  l'hémoglobine  en  hé- 
matine.  Lorsque  le  sang  provenant  d'une  rupture  des  vais- 
seaux de  l'estomac  ou  des  voies  digestives  supérieures  est 
vomi  immédiatement,  ou  peu  de  temps  après  sa  sortie  des 
vaisseaux,  il  est  naturellement  peu  ou  point  altéré  ;  dans  ce 
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cas,  comme  le  fait  remarquer  Fumouze,  l'hémoglobine  peut  y 
être  constatée.  Mais,  si  le  sang  séjourne  quelque  temps  dans 
l'estomac,  l'hémoglobine  se  transforme  rapidement  en  héma- 
tine  sous  l'influence  du  suc  gastrique. 

Chlorhydrate  d1  hé  mat  lue  ou  hémine.  —  Lorsqu'on  ajoute 
à  de  l'hémoglobine,  ou  a  une  tache  de  sang,  un  peu  de  hlo- 
rure  de  sodium  et  un  acide  faible  mais  concentré,  puis,  qu'on 
place  le  mélange  dans  une  petite  capsule,  sur  un  bain  d'eau 
chaude,  on  obtient,  par  un  refroidissement  lent,  du  chlorhy- 
drate d'hématine  désigné  encore  par  la  seule  expression  d'hé- 
mine,  en  petits  cristaux  rhombiques,  colorés  en  brun,  qui  ont 
été  découverts  par  Teichmann  (fig.  4  et  5). 


L'hémine  cristallise  très-facilement;  rien  n'est  plus  facile  que 
d'obtenir  des  cristaux  de  cette  substance  dans  les  recherches 
de  médecine  légale.  On  suit,  pour  cela,  le  procédé  d'Erdmann. 
On  place,  sur  le  porte-objet  du  microscope,  une  parcelle  de 
sang  desséché  ou  du  résidu  provenant  du  lavage  des  taches 
de  sang;  on  ajoute  une  parcelle  de  chlorure  de  sodium,  puis 
on  recouvre  le  tout  d'une  plaque  de  verre  mince.  On  fait  péné- 
trer ensuite  par  capillarité,  entre  le  porte-objet  et  la  plaque 
mince,  une  goutte  d'acide  acétique  concentré  et  l'on  chauffe 
légèrement  jusqu'à  ce  que  l'acide  commence  à  entrer  en  ébul- 
lition,  puis  on  laisse  refroidir.  Le  champ  du  microscope  se 
trouve  parsemé  de  lamelles  rhomboïdales. 

On  ne  peut  confondre  les  cristaux  de  chlorhydrate  d'héma- 


Fig.  4. 


Fig.  5. 


Cristaux  provenant  de  sang 
frais. 


Cristaux  provenant  de  taches  d  e 
sang  anciennes. 
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Une  ou  cristaux  d'héminc  avec  ceux  de  l'hémoglobine,  appelés 
parfois  cristaux  du  sang.  Ils  diffèrent  d'abord  par  l'aspect  : 
ensuite  les  premiers  se  forment  lorsqu'on  traite  par  l'acide 
acétique  et  le  chlorure  de  sodium  le  sang  desséché,  tandis 
que  les  seconds,  les  cristaux  d'hémoglobine,  se  forment  lors- 
qu'on ajoute  de  l'alcool  a  du  sang  frais  et  défibriné. 

Après  ces  notions  préliminaires,  nous  pouvons  aborder  im- 
médiatement l'élude  des  poisons  hématiques. 


PREMIER  ORDRE 
POISONS 

AGISSANT  SPÉCIALEMENT  SUR  LES  GLOBULES 
OU  POISONS  GLOBULAIRES 

Les  agents  de  cet  ordre  sont  :  Yoxyde  de  carbone,  ïacide 
cyanhydrique ,  ïacide  sulfhydrique ,  le  sulfhydrate  d'ammo- 
niaque, les  composés  du  sélénium  et  du  tellure,  les  vapeurs 
nitreuses  et  les  nitrites,  le  phosphore,  les  arsenicaux,  les  alcoo- 
liques. 

Il  est  certain  que  le  plasma  peut  être  altéré  comme  dans  la 
cachexie  arsenicale  que  je  citerai  pour  exemple,  et  que  la 
coagulation  du  sang  se  trouve  modifiée  le  plus  souvent  en  ce 
sens  qu'elle  est  entravée  par  les  poisons  de  ce  premier  groupe  ; 
mais  ce  qu'il  y  a  de  caractéristique  dans  l'histoire  des  intoxi- 
cations par  les  substances  précitées,  c'est  le  trouble  fonc- 
tionnel, l'altération  remarquable  des  propriétés  optiques  des 
globules  rouges  constatée  par  l'analyse  spectrale,  et  la  des- 
truction fréquente  de  ces  mêmes  globules.  Aussi  forment-ils 
un  groupe  naturel,  celui  des  poisons  globulaires. 

I.  —  OXYDE  DE  CARBONE.  j 

L'oxyde  de  carbone,  CO,  est  un  gaz  incolore,  inodore, 
insipide,  d'une  densité  égale  à  0,907,  très-peu  soluble  dans 
l'eau.  1!  brûle  avec  une  flamme  bleue  en  donnant  de  l'acide 
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carbonique.  Le  protochlorure  de  cuivre,  dissous  danslammo. 
niaque  ou  dans  l'acide  chlorhydrique,  l'absorbe  facilement. 
Les  chimistes  se  fondent  sur  l'une  de  ces  deux  propriétés  pour 
le  doser,  ou  simplement  pour  s'en  débarrasser  lorsqu'il  se 
produit  secondairement  dans  une  réaction.  Pour  cela,  ils  font 
brûler  ce  gaz  délétère,  ou  bien  ils  le  font  passer  dans  la  solu- 
tion d'un  sel  cuivreux. 

On  obtient  un  mélange  d'oxyde  de  carbone  et  d'acide  carbo- 
nique en  décomposant  l'acide  oxalique  et  la  plupart  des 
oxalates  par  l'acide  sulfurique  concentré  ;  on  obtient  ce  gaz 
immédiatement  à  l'état  pur  en  traitant  à  chaud,  par  le  même 
acide  concentré,  le  ferrocyanure  de  potassium  ou  prussiate 
jaune  de  potasse.  Cette  réaction  est  importante,  car  il  se 
forme  un  autre  composé  aussi  délétère  que  l'oxyde  de  car- 
bone, l'acide  cyanhydrique,  lorsqu'on  remplace  l'acide  sulfu- 
rique concentré  par  ce  même  acide  étendu  d'eau.  Mais,  ce  qui 
nous  intéresse  davantage,  c'est  le  mode  de  formation  de  l'oxyde 
de  carbone  dans  diverses  circonstances. 

Quand  le  charbon  brûle  très-bien  à  l'air,  il  ne  donne,  pour 
ainsi  dire,  que  de  l'acide  carbonique  ;  l'oxyde  de  carbone,  qui 
se  forme  néanmoins  toujours  dans  ce  cas,  ne  se  trouve  qu'en 
minime  quantité.  Mais,  que  l'on  vienne  à  placer  des  charbons 
noirs  sur  des  charbons  parfaitement  incandescents  ;  que,  par 
exemple,  on  mette  sur  un  réchaud  qui  va  très-bien,  une  couche 
de  charbons  noirs,  l'acide  carbonique,  formé  au-dessous  de 
cette  couche  qui  s'échauffe,  fixe  du  carbone  et  se  transforme  en 
oxyde  de  carbone  :  CO2  +  C=2CO.  Aussi  voit-on  souvent 
ce  gaz  brûler  au-dessus  des  charbons  surajoutés  en  donnant 
une  flamme  bleue;  il  se  transforme  alors  en  acide  carbonique, 
gaz  infiniment  moins  dangereux.  Mais  l'oxyde  de  carbone  ne 
se  trouve  pas  toujours  brûlé,  il  se  répand  dans  l'atmosphère 
qu'il  rend  toxique.  Ainsi  nous  expliquons-nous  les  conditions 
préliminaires  des  empoisonnements  parce  gaz.  On  a  vu  des  mal- 
heureux chercher  en  vain  à  se  suicider  en  mettant  dans  leur  alcôve 
des  réchauds  contenant  des  charbons  parfaitementincandescenls, 
tandis  que,  dans  la  plupart  des  cas,  c'est  presque  immédiatement 
au  début  de  la  triste  cérémonie  que  d'autres  ont  succombé, 
loi  squ  ils  amoncelaient  des  charbons  noirs  sur  un  réchaud  déjà 

3. 
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allumé.  Dans  le  premier  cas,  il  se  formait  presque  exclusive-» 
ment  de  l'acide  carbonique  ;  dans  le  second  il  se  dégageait  une 
grande  quantité  d'oxyde  de  carbone  mélangé  avec  de  Pacide 
carbonique.  C'est  à  ce  mélange  qu'on  donne  le  nom  impropre, 
mais  très-usité  de  vapeurs  de  charbon. 

Enfin  l'oxyde  de  carbone  se  forme  lorsqu'on  décompose 
par  le  charbon  les  oxydes  difficilement  réductibles.  C'est  même 
en  décomposant  ainsi  l'oxyde  de  zinc  que  Priestley  a  décou- 
vert ce  gaz  qui  se  produit  en  grande  quantité  dans  les  usines 
métallurgiques.  Enfin,  rappelons  que  l'usage  des  poêles  de 
fonte  n'est  pas  sans  inconvénient,  car,  lorsqu'ils  sont  chauffés 
au  rouge,  il  s'en  dégage  de  l'oxyde  de  carbone. 

L'empoisonnement  par  l'oxyde  de  carbone  est  de  tous  le  plus 
fréquent.  Il  est  tantôt  accidentel,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  ordi- 
naire ;  tantôt  suicide,  surtout  dans  notre  pays  où  se  trouve 
encore  répandue  cette  erreur  que  les  vapeurs  de  charbon  ne 
font  nullement  souffrir.  En  France,  de  1853  à  1857,  sur 
19  081  personnes  qui  se  suicidèrent,  1752  se  firent  mourir  par 
le  charbon,  383  seulement  par  les1  autres  poisons.  Sur  ces 
1752  personnes,  il  y  eut  1014  hommes  et  738  femmes.  Ces 
nombres  nous  paraissent  considérables  ;  ils  le  seraient  bien 
davantage  si  nous  tenions  compte  des  cas  non  mortels,  de  ceux 
où  la  vie  a  été  ramenée  par  les  soins  médicaux,  surtout  dans 
le  département  de  la  Seine  où  les  secours  sont  plus  faciles. 

Les  empoisonnements  accidentels  sont  plus  nombreux  encore, 
et  les  circonstances  dans  lesquelles  ils  se  produisent  sont  extrê- 
mement variées.  Tantôt  le  gaz  toxique  provient  de  réchauds, 
de  fourneaux  allumés  dans  une  pièce  close  ou  mal  aérée;  tan- 
tôt il  se  dégage  d'un  poêle  dont  la  clef  a  été  fermée,  ou  bien- 
il  provient  de  cheminées  établissant  une  communication  entre 
une  pièce  où  l'on  fait  du  feu  et  celle  où  se  produit  l'asphyxie. 
Des  ouvriers  ont  trouvé  la  mort  dans  les  usines  métallurgiques,, 
lorsqu'ils  dormaient  dans  le  voisinage  de  fourneaux,  où  qu'ils 
se  trouvaient  exposés  aux  gaz  se  dégageant  de  fissures  acci- 
dentelles (Barruel).  Enfin,  la  combustion  de  planches  ou  de 
poutres  dans  l'épaisseur  d'un  plafond  ou  d'un  mur  a  été  parfois- 
la  cause  d'accidents  graves  et  mortels  (Bayard,  Tardieu). 
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EFFETS  TOXIQUES  DE  L'OXYDE  DE  CARBONE. 

L'intoxication  par  l'oxyde  de  carbone  pur  ne  se  présente 
jamais  dans  les  cas  ordinaires.  Elle  n'a  été  observée  que  dans 
quelques  recherches  sur  les  animaux  et  dans  de  rares  essais 
faits  sur  eux-mêmes  par  quelques  expérimentateurs.  Dans  les 
cas  d'empoisonnements  vulgaires,  l'oxyde  de  carbone  s'est 
trouvé  mélangé,  non-seulement  avec  l'air,  mais  avec  l'acide 
carbonique  (vapeurs  de  charbon)  ou  avec  divers  carbures  d'hy- 
drogène (gaz  de  l'éclairage).  Or,  le  premier  point  qui  doit  être 
mis  en  lumière  c'est  que,  dans  tous  ces  cas,  l'oxyde  de  car- 
bone est  la  cause  directe  et  immédiate  de  la  mort,  que  l'acide 
carbonique  et  les  carbures  d'hydrogène  ne  jouent  qu'un  rôle 
secondaire  et  parfois  négligeable  dans  les  variétés  d'intoxica- 
tion par  l'oxyde  de  carbone,  comme  l'ont  démontré  les  recher- 
ches de  Leblanc. 

Cet  expérimentateur,  voulant  s'assurer  si  l'asphyxie  par  les 
vapeurs  de  charbon  était  due  à  l'oxyde  de  carbone,  ou  à  l'acide 
carbonique,  ou  aux  traces  d'hydrogène  protocarboné  contenu 
dans  ces  vapeurs,  a  fait  divers  essais  sur  les  animaux,  en  les 
plongeant  dans  une  atmosphère  contenant  des  proportions 
variables  de  ces  gaz.  Or,  dans  l'air  contenant  1/1 00e  d'oxyde 
de  carbone,  un  moineau  mourut  en  deux  minutes  (Cl.  Bernard 
a  vu  cet  oiseau  mourir  en  trois  minutes  dans  une  cloche  de 
2Ht-,62  de  capacité  remplie  d'air  contenant  seulement  6  centi- 
mètres cubes  d'oxyde  de  carbone),  tandis  que  les  oiseaux  et 
les  mammifères  purent  continuer  de  vivre  dans  de  l'air  conte- 
nant des  proportions  infiniment  plus  fortes  d'acide  carbonique, 
comme  nous  le  dirons  dans  l'étude  de  ce  gaz.  Enfin,  l'hydro- 
gène protocarboné,  mêlé  à  Pair  dans  la  proportion  de  1  à 
2  centièmes,  n'incommoda  pas  les  animaux,  ce  qui  était  con- 
forme aux  expériences  de  Davy,  de  Seguin  et  de  Devergie. 
Leblanc  put  donc  conclure  que,  dans  l'asphyxie  par  les  va- 
peurs de  charbon,  c'est  à  l'oxyde  de  carbone  qu'il  faut  attri- 
buer les  accidents.  Enfin,  la  vérité  de  cette  proposition  se  trouve 
démontrée  par  les  expériences  de  Simon,  qui  a  vu  que,  lorsqu'on 
enlevait  à  l'aide  de  l'eau  de  chaux  l'acide  carbonique  contenu 
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dans  l'atmosphère  video  par  les  vapeurs  de  charbon,  celle 
même  atmosphère  ne  cessait  nullement  d'être  toxique. 

Ces  données  une  fois  établies,  nous  pouvons  aborder  l'étude 
des  symptômes  et  du  mécanisme  de  l'empoisonnement  par 
l'oxyde  de  carbone. 

Symptômes.  —  Tourdes  admet  deux  périodes  dans  celte  in- 
toxication :  1°  une  période  d'excitation  dans  laquelle  on  ob- 
serve l'accélération  du  pouls  et  de  la  respiration,  et  quelque- 
fois des  convulsions  ;  2°  une  période  de  dépression  ou 
d'anesthésie  dans  laquelle  on  observe  le  ralentissement  du 
pouls  et  de  la  'respiration,  ainsi  que  l'insensibilité.  Il  arrive 
parfois  que  cette  distinction  ne  peut  être  établie  à  cause  de  la 
rapidité  de  l'empoisonnement  :  le  sujet  tombe  aussitôt  privé 
de  mouvement  et  de  sensibilité,  les  battements  cardiaques  sont 
presque  éteints  et  s'arrêtent  bientôt.  Mais,  le  plus  souvent, 
l'empoisonnement  est  graduel.  Les  patients  éprouvent  alors  les 
symptômes  suivants  :  pesanteur  de  tête,  sensation  de  compres- 
sion aux  tempes,  céphalalgie,  vertiges,  tremblements,  langueur, 
station  incertaine,  faiblesse  musculaire  considérable,  mouve- 
ments respiratoires  plus  rapides,  oppression  et  sensation  de 
douleurs  parfois  déchirantes  dans  la  poitrine,  battements  du 
cœur  tumultueux;  puis,  si  l'intoxication  continue,  il  survient 
de  l'insensibilité,  l'abolition  des  mouvements,  le  coma  ;  la  face 
est  violacée;  la  respiration  est  stertoreuse,  elle  cesse  bientôt 
ainsi  que  la  circulation,  et  la  mort  arrive  dans  le  calme  ou  bien 
elle  est  précédée  de  convulsions. 

Dans  les  expériences  faites  sur  les  animaux,  on  lésa  entendus 
souvent  pousser  un  cri,  puis  éprouver  des  convulsions  et  mou- 
rir aussitôt.  Ces  mouvements  convulsifs,  que  nous  verrons  ap- 
paraître dans  beaucoup  d'empoisonnements,  peuvent  être  pro- 
duits à  volonté  par  l'expérimentateur  dans  l'intoxication  par 
l'oxyde  de  carbone  ;  il  suffit,  d'après  les  observations  de  Paul 
Bert,  de  faire  respirer  brusquement  à  un  animal  un  mélange 
d'air  fortement  chargé  du  gaz  toxique. 

Lorsque  l'intoxication  n'est  pas  mortelle,  le  malade  éprouve, 
en  revenant  à  lui-même,  un  tremblement  général,  des  douleurs* 
profondes  dans  la  tète  et  dans  la  poitrine,  des  sifflements  e! 
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des  tintements  d'oreilles,  l'obscurcissement  de  la  vue,  un  acca- 
blement général;  cependant,  quelques-uns  sont  pris  d'un 
délire  furieux.  Le  pouls,  qui  était  anéanti,  devient  rapide  et 
irrégulier. 

L'intoxication  par  l'oxyde  de  carbone  est  parfois  suivie  d'ac- 
cidents parmi  lesquels  on  a  signalé  des  pneumonies  lobulaires, 
la  congestion  des  méninges  du  cerveau,  et  surtout  des  paraly- 
sies du  mouvement  et  de  la  sensibilité.  Ces  derniers  accidents, 
dont  plusieurs  exemples  ont  été  rapportés  par  Bourdon  dans  sa 
thèse  inaugurale,  frappent  souvent  les  membres  supérieurs  et 
persistent  longtemps,  plusieurs  mois  par  exemple.  Ni  Bourdon, 
ni  Cl.  Bernard  n'ont  pu  produire  ces  paralysies  chez  les  ani- 
maux. Après  les  avoir  soumis  à  l'influence  de  l'oxyde  de  car- 
bone, Cl.  Bernard  a  bien  observé  de  l'insensibilité,  des  ver- 
tiges, une  démarche  vacillante,  de  la  faiblesse  musculaire; 
mais  tous  ces  symptômes  furent  passagers. 

Mécanisme  de  l'empoisonnement  par  l'oxyde  de  carbone. 

—  Nysten,  ayant  injecté  ce  gaz  dans  la  veine  jugulaire  chez  des 
animaux,  vit  que  ces  animaux  mouraient  lorsque  l'injection 
avait  été  faite  un  peu  vite,  tandis  qu'ils  continuaient  de  vivre 
lorsqu'elle  avait  été  faite  lentement.  Dans  le  premier  cas,  il 
pensait  que  la  mort  avait  lieu  par  un  effet  mécanique.  S'il  est 
vrai  que,  dans  cette  circonstance,  la  mort  puisse  résulter  de 
la  présence  d'un  grand  nombre  de  bulles  gazeuses  dans  les 
capillaires  pulmonaires,  lesquelles  arrêtent  la  circulation 
comme  après  l'injection  d'autres  gaz  tels  que  l'air,  l'hydro- 
gène, etc.,  on  ne  peut  conclure  avec  Nysten  que  l'oxyde  de 
carbone  ne  soit  pas  toxique  par  lui-même.  D'un  autre  côté, 
Cheneau,  se  fondant  sur  l'hypothèse  que  l'oxyde  de  carbone  se 
transformerait  rapidement  dans  le  sang  en  acide  carbonique, 
a  admis  que  c'était  l'acide  carbonique  résultant  de  cette  oxyda- 
tion qui  produirait  la  mort.  Mais,  comme  il  sera  démontré  plus 
loin,  l'oxyde  de  carbone  ne  change  pas  de  nature  dans  l'orga- 
nisme, il  s'élimine  tel  qu'il  y  avait  pénétré.  Nous  rejeterons 
donc  ces  opinions  ainsi  que  d'autres  plus  insoutenables  encore, 
et  qui  ne  méritent  pas  d'être  mentionnées. 
Ce  sont  les  expériences  de  Cl.  Bernard  et  les  travaux  mo- 
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dernes  sur  le  sang  qui  nous  donnent  l'explication  complète  de 
l'empoisonnement  par  l'oxyde  de  carbone.  Si,  à  l'exemple  du 
physiologiste  que  je  viens  de  citer,  on  adapte  a  la  jugulaire 
chez  un  animal,  chez  un  chien  par  exemple,  un  tube  muni  d'un 
robinet,  et  qu'on  ouvre  ce  robinet,  on  voit  s'écouler  du  sang- 
noir  ;  mais  si  l'on  fait  respirer  alors  à  l'animal  un  mélange  d'air 
et  d'oxyde  de  carbone  contenu  dans  une  vessie  V  où  l'on  fait 
arriver  le  gaz  toxique  renfermé  dans  une  autre  vessie  v,  on  est 
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tout  étonné  de  voir  le  sang  veineux  s'écouler  aussi  rutilant, 
plus  rutilant  même  que  du  sang  artériel.  Cependant  ce  sang 
qui  paraît  normal,  qui  se  coagule  bien,  dont  les  globules  se 
déforment  moins  vite  et  se  conservent  beaucoup  plus  longtemps 
que  les  globules  du  sang  ordinaire,  et  conservent  de  même 
longtemps  leur  coloration  rouge,  est  un  sang  devenu  complète- 
ment impropre  à  l'hématose,  lorsque  son  contact  avec  l'oxyde 
do  carbone  dans  les  poumons  a  été  suffisant. 

En  effet,  l'oxyde  de  carbone  s'est  fixé  sur  l'hémoglobine  à  la 
place  de  l'oxygène,  et  cela,  d'une  manière  si  intime,  qu'il  est 
difficile  de  l'en  séparer  lorsqu'on  fait  passer  dans  le  sang  in- 
toxiqué un  courant  d'un  autre  gaz,  tel  que  l'oxygène  ou  l'hy- 
drogène, à  l'exception  du  bioxyde  d'azote  qui  seul  possède  la 
propriété  de  s'y  substituer  rapidement.  La  combinaison  de 
l'oxyde  de  carbone  avec  l'hémoglobine  est  tellement  stable  qu'on 
peut  l'obtenir  sous  forme  cristalline  (Hoppe-Seyler) . 

Au  premier  abord,  le  spectre  de  l'hémoglobine  —  CO  paraît 
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tout  à  fait  semblable  à  celui  de  l'hémoglobine  oxygénée.  Il  pré- 
sente de  môme  deux  bandes  d'absorption  entre  les  raies  D  et  E 
(pl.  II,  lig.  3);  on  remarque  toutefois,  que  ces  bandes  sont 
un  peu  déviées  a  droite  ;  que  la  première  est  un  peu  plus  éloi- 
gnée de  la  ligne  D,  et  que  la  seconde  empiète  sur  la  ligne  E. 
Mais  ce  qui  caractérise  encore  mieux  le  spectre  de  l'hémoglo- 
bine carbonée,  c'est  qu'il  ne  subit  aucun  changement  sous  l'in- 
fluence des  réducteurs.  Ainsi,  on  peut  s'assurer,  après  avoir 
ajouté  à  l'hémoglobine  —  CO  quelques  gouttes  d'un  liquide  ré- 
ducteur, par  exemple  d'une  solution  d'acide  sulfhydrique  ou  de 
sulfhydrate  d'ammoniaque,  que  les  deux  bandes  conservent 
leur  aspect  et  leur  position.  Les  courants  d'azote,  d'hydrogène, 
d'acide  carbonique,  qui  déplacent  l'oxygène  de  l'hémoglo- 
bine —  0,  demeurent  ici  sans  action,  ce  qui  tient  à  l'énergie 
avec  laquelle  l'oxyde  de  carbone  est  fixé  sur  l'hémoglobine. 
Seul,  le  bioxyde  d'azote,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  déplace 
facilement  l'oxyde  de  carbone,  s'y  substitue  en  donnant  le 
spectre  de  l'hémoglobine  —  AzO.  Toutefois  l'oxygène  finit  éga- 
lement par  chasser  l'oxyde  de  carbone  et  s'y  substituer. 

On  voit  combien  ces  données  sont  précieuses.  Elles  viennent 
nous  expliquer  d'une  manière  saisissante  le  mécanisme  de 
l'intoxication  par  l'oxyde  de  carbone.  Ce  gaz  délétère  tue  en 
rendant  les  globules  rouges  inertes;  l'hématose  devient  aussi 
impossible  que  si  le  sang  se  trouvait  subitement  privé  de  ces 
mêmes  globules. 

Lésion*  anatomiqucs.  —  Le  cadavre  des  sujets  intoxiqués 
par  l'oxyde  de  carbone  conserve  longtemps  sa  chaleur,  sa  sou- 
plesse et  se  putréfie  lentement.  On  a  vu  la  coloration  verte  ne 
se  produire  qu'au  bout  de  huit  à  dix  jours,  et  la  putréfaction  ne 
commencer  en  hiver  qu'au  bôut  de  quinze  jours  (Devergie). 

Mais  ce  qu'il  y  a  de  remarquable  dans  cet  empoisonnement, 
surtout  sur  les  cadavres  frais,  c'est  l'éclat  persistant  de  la  cornée 
et  la  coloration  rouge  et  rosée  de  la  peau  en  divers  endroits, 
notamment  à  la  face  interne  des  cuisses,  à  la  partie  inférieure 
de  l'abdomen,  aux  plis  des  membres,  à  la  poitrine,  au  cou  et 
au  visage.  La  rougeur  est  encore  plus  marquée  dans  les  orga- 
nes internes;  on  l'observe  sur  les  muqueuses  des  voies  respi- 


52  POISONS  HÉMATIQUES. 

ratoires  et  du  canal  intestinal,  sur  les  séreuses  ;  enfin  les 
muscles  et  les  organes  parenchymateux  offrent  la  même  colo- 
ration. Le  sang  est  fluide  et  rutilant;  c'est  lui  qui  communique 
aux  tissus  leur  aspect  rouge  si  remarquablement  prononcé. 

Tels  sont  les  signes  caractéristiques  de  l'empoisonnement 
par  l'oxyde  de  carbone.  Ajoutons,  pour  être  complet,  que  Sie- 
benhaar,  et  Lehmann,  qui  ont  fait  une  étude  spéciale  de  ce  poi- 
son, n'ont  jamais  rencontré  dans  le  cerveau  les  extravasations 
sanguines  qui  ont  été  signalées  par  Schumacher,  Portai  et  au- 
tres ;  que  la  rigidité  cadavérique  a  été  observée  parfois  immé- 
diatement après  la  mort,  lorsque  celle-ci  avait  été  précédée  de 
convulsions  ;  qu'enfin  Devergie  a  trouvé  le  sang  noir,  ce  que 
l'on  peut  observer  lorsque  l'autopsie  est  faite  plus  d'un  jour 
après  la  mort. 

TRAITEMENT. 

Si  tous  les  globules  rouges  se  trouvaient  atteints  à  la  fois 
par  l'oxyde  de  carbone,  la  vie  cesserait  d'une  manière  fatale. 
Mais  heureusement  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Lors  môme 
que  la  mort  arrive,  il  reste  un  certain  nombre  de  globules 
qui  n'ont  pas  subi  l'influence  du  gaz  dététère,  ne  fussent  que 
ceux  qui  se  trouvent  dans  la  circulation  lente  à  la  périphérie 
de  l'organisme.  D'un  autre  côté,  l'oxygène,  bien  que  déplaçant 
difficilement  l'oxyde  de  carbone,  finit  par  le  chasser  de  sa  re- 
traite, comme  on  peut  s'en  apercevoir  dans  les  expériences 
sur  les  animaux  auxquels  on  fait  respirer  ce  gaz.  L'indication 
pressante  est  donc  de  faire  respirer  le  plus  tôt  possible  un  air 
pur,  ou  mieux  l'oxygène.  Si  les  mouvements  respiratoires  ne 
s'effectuent  plus,  on  pratiquera  la  respiration  artificielle.  En 
même  temps,  on  fera  des  frictions  "avec  l'eau  vinaigrée,  des  as- 
persions d'eau  froide  ou  tiède  sur  la  face  et  sur  tout  le  corps, 
pour  ramener  la  circulation  et  la  calorification.  Il  ne  faut  jamais 
désespérer,  mais  persister  dans  l'emploi  de  ces  moyens  comme 
dans  les  asphyxies  de  tout  genre,  car  on  a  vu,  dans  ces  sortes 
d'intoxications,  les  patients  revenir  à  la  vie  au  bout  de  deux, 
de  quatre,  et  même  de  douze  heures.  L'électrisation  peut  rendre 
de  grands  services,  de  même  que  dans  les  intoxications  par  les 
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anesthésiques  parmi  lesquels  l'oxyde  de  carbone  a  été  classé. 
On  recourra  de  préférence  aux  courants  ascendants,  le  pôle 
positif  étant  placé  dans  l'anus  et  l'autre  dans  la  bouche,  ou  au 
moins  le  premier  à  l'extrémité  du  tronc,  l'autre  à  la  nuque.  On 
a  conseillé  la  saignée  ;  mais  ce  moyen  ne  peut  être  employé 
lorsque  la  circulation  ne  se  fait  pas  ;  il  est  inutile,  attendu  qu'il 
n'est  pas  bon  de  priver  le  sang  de  ses  globules  dont  les  fonctions 
ne  sont  pas  supprimées  d'une  manière  irrévocable  par  l'oxyde 
de  carbone.  En  somme,  c'est  l'oxygène  qui  est  le  plus  utile,  soit 
en  chassant  peu  à  peu  le  gaz  délétère,  soit  en  activant  l'héma- 
tose à  l'aide  des  globules  non  atteints  par  le  gaz  toxique,  ou 
en  se  dissolvant  lui-même  en  petite  quantité  dans  le  plasma. 

Lorsque  le  patient  sera  revenu  à  lui-même,  on  lui  donnera 
des  cordiaux  et  on  le  placera  dans  un  lit  chaud,  enveloppé  de 
couvertures. 

RECHERCHE   DE  L'OXYDE  DE  CARBONE. 

On  a  cru  d'abord  que  l'oxyde  de  carbone  se  transformait  en 
acide  carbonique  dans  l'organisme.  Telle  était  l'opinion  de 
Cheneau  qui  admettait,  dans  ce  cas,  une  brusque  élévation  de 
température  pouvant  être  la  cause  des  accidents  observés.  On 
a  invoqué,  pour  justifier  cette  hypothèse,  la  céphalalgie  et  la 
sensation  d'arrachement  dans  la  poitrine  ;  mais,  comme  le  fait 
remarquer  Cl.  Bernard,  la  céphalalgie  existe  au  même  degré 
chez  les  sujets  soumis  à  l'action  de  l'hydrogène  carboné,  de 
l'acide  carbonique,  etc.  Telle  a  été  également,  dans  ces  der- 
niers temps,  l'opinion  de  Poposki  qui  a  soutenu,  d'après  des 
expériences  incomplètes,  la  suroxydation  de  l'oxyde  de  car- 
bone dans  le  sang. 

Or,  les  choses  ne  se  passent  pas  ainsi.  L'oxyde  de  carbone 
s'accumule  d'abord  dans  le  sang  où  il  se  fixe  sur  l'hémoglo- 
bine, sans  subir  aucune  modification,  et  il  s'élimine  en  nature, 
comme  l'ont  démontré  les  recherches  de  Gréhant. 

En  effet,  cet  expérimentateur  s'est  assuré  que,  chez  un  ani- 
mal qui  respire  de  l'air  contenant  d'oxyde  de  carbone,  mé- 
lange fortement  toxique,  le  sang  artériel,  entre  la  dixième  et 
la  vingt-cinquième  seconde,  renferme  déjà  h  pour  100  d'oxyde 
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de  carbone,  et  déjà  moins  d'oxygène  que  le  sang  normal 
(1Zi,6  pour  100).  Entre  une  minute  quinze  secondes  et  une  mi- 
nute trente  secondes,  l'oxyde  de  carbone  se  trouve  dans  le  sang 
en  très  forte  proportion  (18,4  pour  100),  et  l'oxygène  en  quan- 
tité très-diminuée  (4  pour  100).  Alors  l'animal  court  un  grand 
danger,  et  si  l'expérience  durait  une  minute  de  plus,  il  serait 
mort. 

L'oxyde  de  carbone  fixé  dans  le  sang  peut  en  être  extrait  et 
être  dosé  de  la  manière  suivante  :  au  lieu  de  faire  passer  de 
l'hydrogène  dans  le  sang  intoxiqué,  on  y  dirige  un  courant  d'oxy- 
gène ou  simplement  un  courant  d'air  qui  déplace  peu  à  peu  le 
gaz  toxique;  puis  on  fait  passer  le  mélange  gazeux  qui  se  dé- 
gage du  sang  a  travers  un  tube  renfermant  de  l'oxyde  de  cuivre 
et  chauffé  au  rouge.  L'oxyde  de  carbone  se  trouve  alors  trans- 
formé en  acide  carbonique  qu'on  recueille  dans  un  tube  à 
boules  contenant  de  la  potasse,  ou  dans  de  l'eau  de  chaux.  Du 
poids  de  l'acide  carbonique  obtenu  on  conclut  le  poids  de 
l'oxyde  de  carbone  qui  l'a  fourni.  En  effet,  à  11  d'acide  carbo- 
nique correspondent  7  d'oxyde  de  carbone. 

Observation. 

Un  homme,  âgé  de  trente  ans,  est  trouvé  mort  empoisonné  par  le 
charbon,  le  29  mars  1830.  Le  lendemain,  jour  de  l'ouverture  du  ca- 
davre, la  rigidité  cadavérique  n'existe  que  dans  les  doigts. 

La  face  paraît  bouffie  ;  les  yeux  sont  saillants  et  fortement  injectés  ; 
les  veines  superficielles  de  la  face  et  du  cou  font  saillie  sous  la  peau  ; 
les  oreilles  sont  colorées  en  rouge  comme  dans  l'érysipèle;  une  quan- 
tité notable  de  sang  fluide  mêlé  à  des  bulles  d'air  s'écoule  parles  na- 
rines et  la  bouche  ;  la  face  dorsale  des  mains  présente  une  couleur 
rose  ;  les  ongles  sont  violacés,  les  doigts  sont  très-rosés,  et  cette  cou 
leur  suit  la  direction  des  tendons  des  muscles  :  le  pénis  est  gonflé  et 
de  couleur  violette  ;  des  plaques  rosées  se  remarquent  sur  la  surface 
interne  de  la  cuisse  droite  et  sur  la  face  externe  de  la  jambe  droite.  Vers 
les  genoux,  ces  plaques  sont  beaucoup  moins  prononcées  que  celles  que 
l'on  observe  chez  beaucoup  d'autres  individus  morts  empoisonnés  parle 
charbon  ;  le  cou,  les  parties  latérales  de  la  poitrine,  la  face  interne 
des  bras  et  des  avant-bras,  ainsi  que  la  cuisse  gauche,  offrent  une 
teinte  violacée. 

Autopsie.  —  Les  veines  superficielles  du  cou  et  de  la  tête  sont  dis- 
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tendues  par  des  gaz,  quelques-unes  d'entre  elles  contiennent  du 
sang  non  fluide  ;  les  muscles  de  ces  parties  offrent  une  teinte  rouge 
plus  foncée  que  dans  l'état  ordinaire  ;  la  bouche  et  l'arrière- 
bouche  sont  remplies  d'un  sang  noir  qui  s'échappe  au  dehors  mêlé  à 
quelques  bulles  d'air  ;  la  base  de  la  langue  est  d'un  rouge  brun  ; 
le  larynx,  la  trachée-artère  et  les  bronches  contiennent  un  peu  de 
sang  mêlé  à  de  la  sérosité  ;  leurs  parois  sont  colorées  en  rouge  foncé, 
résultat  d'une  exsudation  sanguine  ;  les  artères  carotides  ne  contien- 
nent pas  de  sang  ;  une  certaine  quantité  de  sérosité  sanguinolente 
existe  dans  le  péricarde  ;  le  cœur  est  flasque,  ses  cavités  droites  sont 
gorgées  de  sang,  ainsi  que  les  veines  caves  inférieure  et  supérieure. 
Quand  on  presse  sur  l'abdomen,  il  sort  de  la  veine  cave  inférieure  du 
sang  noir  fluide. 

Les  poumons  sont  très-développés,  crépitants  ;  le  gauche  est  libre 
dans  la  cavité  thoracique;  le  droit  a  conservé  quelques  adhérences;  la 
couleur  de  ce  poumon  est  d'un  gris  marbré,  surtout  vers  sa  partie  su- 
périeure; celle  du  poumon  gauche  est  d'un  rouge  brun.  Exprimés  et 
incisés,  ces  organes  laissent  échapper  beaucoup  de  sang  noir  dont  ils 
sont  gorgés.  Les  cavités  des  plèvres  contiennent  chacune  une  assez 
grande  quantité  de  sérosité  sanguinolente.  L'estomac  est  distendu  par 
des  gaz  ;  sa  couleur  extérieure  est  rouge  ;  cette  couleur  «st  peu  mar- 
quée sur  la  membrane  muqueuse  de  cet  organe  dans  lequel  il  n'existe 
pas  de  traces  d'aliments  ;  les  intestins  sont  distendus  par  des  gaz.  Le 
foie,  de  volume  ordinaire,  a  pris  une  teinte  verdâtre  ;  son  parenchyme 
ressemble  à  celui  de  la  rate,  tant  il  est  gorgé  de  sang  ;  le  volume  de 
la  rate  est  au  moins  triplé  ;  le  rein  droit  est  placé  derrière  l'esto- 
mac, le  gauche  occupe  le  flanc  de  ce  côté  ;  la  vessie  est  vide. 

Une  petite  quantité  de  sang  existe  dans  la  cavité  crânienne  ;  les 
vaisseaux  de  la  surface  du  cerveau  sont  fortement  injectés  et  forment 
des  arborisations  remarquables.  Tout  le  cerveau  est  faiblement  piqueté. 
Pas  de  sérosité  dans  les  ventricules  ;  le  cervelet  partage  aussi  l'injec- 
tion du  cerveau  (Devergie). 

II.  —  EMPOISONNEMENT  PAR  LE  GAZ  D'ÉCLAIRAGE. 

Ce  gaz  s'obtient  en  général  par  la  distillation  de  la  houille  ; 
mais  on  peut  le  préparer  également  en  décomposant  par  la  cha- 
leur les  résines,  Jes  huiles  grasses  et  celles  qui  font  partie  des 
schistes. 

Celui  qui  provient  de  la  houille  est  formé  en  moyenne  partie 
d'hydrogène  protocarboné;  puis  viennent  l'hydrogènebicarboné, 
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l'hydrogène  libre,  L'oxyde  de  carbone,  l'acide  carbonique,  l'a- 
cide sulfhydrique.  La  teneur  en  ces  produits  est  éminemment 
variable  suivant  le  degré  de  la  température  et  la  période  à  la- 
quelle s'est  opérée  la  distillation.  Les  gaz  qui  distillent  pendant 
la  première  demi-heure  sont  peu  éclairants;  dans  la  seconde 
demi-heure,  ils  sont  plus  riches  en  hydrogène  bicarboné  et, 
par  conséquent,  trôs-éclairants  :  puis  la  proportion  de  ce  gaz 
diminue  ;  enfin,  dans  la  suite  de  l'opération,  il  se  dégage  une; 
grande  quantité  d'hydrogène  et  d'oxyde  de  carbone  qui  sont 
peu  éclairants. 

La  composition  moyenne  d'un  gaz  recueilli  vers  le  milieu  de 
la  distillation  est  représentée  à  peu  près  par  les  chiffres  suivants, 
lorsqu'on  l'a  privé  de  l'acide  carbonique  et  de  l'acide  sulfhy- 
drique à  l'aide  de  la  chaux. 


Hydrogène  protocarboné   12 

Hydrogène  bicarboné   58 

Hydrogène  libre   16 

Oxyde  de  carbone   12,3 

Azate   4,7 


100,0 

Un  gaz  de  bonne  qualité,  provenant  d'une  usiue  d'Angleterre, 
et  analysé  avant  d'être  épuré,  a  été  trouvé  composé,  d'après 
Henry,  de  la  manière  suivante  : 


Hydrogène  protocarboné   72 

Hydrogène  bicarboné   8 

Oxyde  de  carbdne   13 

Acide  carbonique   & 

Acide  sulfhydrique   3 


100 

Le  gaz  qui  produisit  à  Strasbourg  l'intoxication  qui  sera  citée 
plus  loin,  et  qui  provenait  de  la  distillation  des  schistes  d'Ygonay 
par  le  procédé  de  Selligue,  ayant  été  étudié  par  Wurtz  et  Tour- 
dés,  a  donné,  pour  100  volumes:  31  volumes  d'hydrogène; 
22,5  d'hydrogène  protocarboné  ou  gaz  des  marais;  21,9  d'oxyde 
de  carbone  ;  1-i  d'azote  et  4,6  d'acide  carbonique. 


GAZ  D'ÉCLAIRAGE.  57 

L'odeur  de  ce  gaz  complexe  est  due  à  un  grand  nombre  de 
substances  plus  ou  moins  volatiles,  soit  hydroearbonées,  soit 
ternaires  et  quaternaires  dont  il  n'est  jamais  débarrassé  com- 
plètement. (Voyez  Goudron  de  houille  dans  mes  Éléments  de  thé- 
rapeutique.) Suivant  Tourdes,  cette  odeur,  qui  est  intense  lors- 
que le  gaz  d'éclairage  se  trouve  mêlé  à  l'air  dans  la  proportion 
de  1/1  Ie,  est  très-caractéristique  à  1/150%  appréciable  à  1  /400e 
et  même  à  l/750e  ;  elle  est  douteuse  à  1/1000°. 

Mais  ce  que  nous  devons  noter  avec  soin,  c'est  la  proportion 
considérable  et,  par  conséquent,  funeste  d'oxyde  de  carbone 
qu'il  contient.  Toutefois,  comme  d'après  les  expériences  de 
Tourdes,  l'atmosphère  ne  devient  mortelle  que  lorsqu'elle  ren- 
ferme 1/15  de  son  volume  de  gaz  d'éclairage,  et  que  l'odeur  en 
èst  caractéristique  à  1/150,  on  peut  presque  toujours  éviter  les 
accidents  en  se  soustrayant  à  un  milieu  qui  commence  à  répan- 
dre cette  odeur. 

EFFETS  TOXIQUES  DU  GAZ  D'ÉCLAIRAGE. 

* 

D'après  la  composition  de  ce  gaz  qui  renferme  une  si  grande 
proportion  d'oxyde  de  carbone,  on  prévoit  déjà  que  les  acci- 
dents qu'il  détermine  doivent  être  attribués,  en  majeure 
partie,  à  ce  dernier  poison.  D'ailleurs  on  sait  que  l'hydrogène 
protocarboné  ne  peut  être  considéré  comme  un  gaz  bien  dan- 
gereux; et  cette  proposition  se  trouve  appuyée  par  ce  fait  que 
les  mineurs  s'y  trouvent  exposés  sans  cesse  dans  les  houil- 
lières,  et  qu'ils  n'en  souffrent  que  lorsque,  la  proportion  en  est 
considérable.  Quant  à  l'hydrogène  bicarboné,  il  paraît  plus 
actif  que  le  gaz  des  marais,  comme  l'ont  démontré  les  recher- 
ches de  Tourdes.  En  effet,  d'après  cet  expérimentateur,  les 
animaux  plongés  dans  l'air  contenant  6  pour  100  d'hydrogène 
bicarboné,  éprouvent,  au  bout  de  vingt  minutes,  des  troubles 
de  la  respiration,  de  la  difficulté  à  se  tenir  debout,  et  mesrent 
en  trois  heures  environ;  dans  l'air  contenant  10  pour  100 
de  ce  même  principe,  ils  tombent  déjà  au  bout  de  dix  minutes 
et  éprouvent  des  convulsions  cinq  minutes  plus  tard.  Ces  ré- 
sultats viendraient  appuyer  l'expérience  de  Humphy  Davy  qui, 
ayant  respiré  un  mélange  de  trois  parties  d'air  et  d'une  partie 
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d'hydrogène  bicarboné  obtenu  par  la  décomposition  de  l'eau 
par  le  charbon,  tomba  sans  connaissance  après  la  troisième 
inspiration,  reprit  ses  sens  au  bout  d'une  minute  environ,  mais 
éprouva  de  la  suffocation,  une  faiblesse  extrême,  des  vertiges 
et  une  céphalalgie  violente  le  restant  de  la  journée. 

Toutefois  Christison  et  Turner  ayant  respiré  fréquemment  de 
l'air  chargé  de  ce  même  gaz  sans  en  être  incommodés,  ne  le 
regardent  pas  comme  toxique  et  pensent  que  si  Davy  a  éprouvé 
des  effets  contraires,  c'est  que  l'hydrogène  bicarboné  qu'il 
avait  préparé  contenait  de  l'oxyde  de  carbone.  Nous  sommes 
donc  conduits  à  considérer  ce  dernier  principe  comme  la  sub- 
stance réellement  active  dans  l'empoisonnement  par  le  gaz 
d'éclairage.  D'ailleurs  les  symptômes  et  les  altérations  cadavé- 
riques présentent  la  plus  grande  analogie  avec  ceux  que  pro- 
duit l'oxyde  de  carbone. 

Le  premier  exemple  d'empoisonnement  par  le  gaz  d'éclairage 
rapporté  dans  les  auteurs  est  celui  qui  eut  lieu  en  1830,  à 
Paris,  dans  un  magasin  delà  rue  de  Bussy.  Un  homme  couché 
au  premier  étage  poussa  des  cris  plaintifs  au  milieu  de  la  nuit, 
perdit  connaissance,  eut  des  vomissements,  des  mouvements 
convulsifs  avec  écume  à  la  bouche,  respiration  stertoreuse, 
face  injectée,  pupilles  dilatées.  On  lui  appliqua  des  sangsues  à 
la  nuque  ;  il  reprit  ensuite  connaissance  et  se  plaignit  qu'on 
l'eût  éveillé  trop  tôt.  Ce  furent  les  seules  paroles  qu'il  pro- 
nonça, la  respiration  était  toujours  difficile  ;  les  vomissements 
revinrent  le  matin  et  il  succomba.  Trois  autres  hommes  cou- 
chés dans  le  même  magasin,  l'un  au  rez-de-chaussée,  les 
autres  au  deuxième  étage,  eurent  des  étourdissements,  de  la 
suffocation  et  perdirent  connaissance,  mais  ils  revinrent  à  eux- 
mêmes,  eurent,  pendant  deux  jours,  de  l'assoupissement  et  de 
la  lassitude.  Au  bout  de  ce  temps  ils  étaient  complètement  ré- 
tablis. 

0»  cite  plusieurs  autres  cas  d'empoisonnements  mortels 
ou  non  mortels,  tels  que  celui  qui  eut  lieu  à  Strasbourg  en!841, 
où  la  famille  Béringer,  composée  de  six  personnes,  périt, 
moins  la  mère.  Le  gaz  contenu  dans  le  rez-de-chaussée  où  ces 
personnes  furent  trouvées  au  bout  de  quarante  heures,  provenait 
d'un  syphon  et  s'infiltrait  à  travers  la  terre.  La  femme  Bérin- 
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ger,  qui  seule  ira  pas  succombé,  dit  avoir  éprouvé  la  veille  und 
forte  odeur  de  gaz,  de  la  céphalalgie,  des  nausées  ;  qu'elle  se 
coucha  et  qu'elle  ne  se  rappelait  plus  ce  qui  s'était  passé,  depuis 
quarante  heures,  quand  on  pénétra  dans  le  rez-de-chaussée 
et  qu'elle  entendit  la  voix  du  médecin.  A  ce  moment,  elle  était 
pâle  et  froide,  la  respiration  et  le  pouls  étaient  insensibles,  les 
membres  étaient  dans  le  collapsus.  Elle  fut  ramenée  à  la  vie  ; 
mais  la  main  droite  et  le  membre  inférieur  du  même  côté 
étaient  comme  paralysés.  Son  état  s'améliora  progressivement; 
toutefois,  même  au  bout  d'un  mois,  la  marche  était  encore 
péniblepar  suite  de  l'affaiblissement  de  l'extrémité  inférieure 
droite. 

Lésions  aiiatouiiques.  —  De  même  que  les  symptômes,  les 
lésions  produites  par  le  gaz  d'éclairage  sont  analogues  à  celles 
que  détermine  l'oxyde  de  carbone. 

Chez  une  personne  de  dix-sept  ans,  trouvée  asphyxiée  dans  son 
lit,  le  sang,  quarante  heures  après  la  mort,  était  très-fluide,  de 
belle  couleur  rouge  pourpre  ;  le  foie  rouge  brun  et  les  muscles 
rouges  (Ollivier  d'Angers) .  Dans  deux  cas  d'empoisonnement 
d'une  dame  et  de  sa  fille,  rapportés  par  Pridgin  Teale  (Revue 
médicale,  1839),  on  trouva  également  le  sang  d'un  rouge  vif. 
Les  muqueuses  bronchiques  et  intestinales  étaient  rouges  et  in- 
jectées; ces  dernières  étaient  même  ecchymosées.  On  remarqua, 
chez  la  fille,  quelques  plaques  d'un  rouge  vif,  siégeant  au  cou  ; 
toutefois  le  restant  de  la  surface  du  corps  était  remarquable- 
ment pâle  et  exsangue.  Enfin  Sicbenhaar  et  Lehmann,  que  j'ai 
déjà  cités  au  sujet  de  l'intoxication  par  l'oxyde  de  carbone, 
assimilent  de  même  les  caractères  nécropsiques  de  l'empoi- 
sonnement par  le  gaz  d'éclairage  à  ceux  que  produisent  les 
vapeurs  de  charbon. 

TRAITEMENT. 

Le  traitement  de  l'empoisonnement  par  le  gaz  d'éclairage  est 
le  même  que  celui  de  l'empoisonnement  par  les  vapeurs  de 
charbon.  J'ajouterai  toutefois  que  nos  devanciers  recouraient 
fréquemment  aux  sangsues.  Ce  moyen  nous  paraît  peu  efficace; 
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nous  sommes  disposé  à  le  proscrire.  L'inspiration  d'oxygène4, 
la  respiration  artificielle,  les  frictions,  les  cordiaux  et  plus 
tard  un  purgatif  nous  paraissent  plus  aptes  à  ramener  a  la 
vie  et  à  obtenir  ensuite  une  guérison  rapide  et  définitive. 
L'électricité  sera  employée  contre  les  paralysies  consécutives. 

III.  —  ACIDE  CYANHYDRIQUE 

ET  SUBSTANCES  AGISSANT  PAR  CET  ACIDE. 

V acide  cyanhydrique  pur  est  un  liquide  incolore,  très-vola- 
til, entrant  en  ébullition  à  la  température  de  26  degrés,  cris- 
tallisant à  15°,  d'une  odeur  caractéristique,  celle  que  possèdent 
les  amandes  amères  concassées  mises  dans  Peau,  attendu 
qu'il  se  forme  dans  cette  circonstance.  On  le  prépare  ordinai- 
rement en  traitant  le  cyanure  de  mercure  par  l'acide  chlorhy- 
drique,  ou  le  ferrocyanure  de  potassium  par  l'acide  sulfurique 
dilué.  Nous  ferons  remarquer  que  ce  même  acide  se  dégage 
facilement  des  cyanures  alcalins,  et  même  des  autres  sels  du 
même  genre,  au  contact  des  acides  les  plus  faibles.  Ainsi  l'a- 
cide carbonique  de  Pair  peut  décomposer  le  cyanure  de  po- 
tassium qui  est  déliquescent.  C'est  pourquoi,  dans  l'estomac, 
au  contact  de  l'acide  chlorhydrique  du  suc  gastrique,  ces  sois 
donnent  naissance  à  de  l'acide  cyanhydrique.  Enfin  il  est  bon 
de  se  rappeler  que  cet  acide,  abandonné  à  lui-même  dans  un 
flacon  ouvert  ou  fermé,  éprouve  une  décomposition  spontanée, 
se  colore  et  se  transforme  en  une  masse  noire  solide  qui 
contient  du  paracyanogène. 

L'acide  cyanhydrique  dit  médicinal  contient  1  partie  d'acide 
anhydre  pour  8,5  parties  d'eau. 

Cette  substance  est  toxique  pour  tous  les  êtres  de  l'échelle 
organique  ;  elle  tue  même  les  végétaux  d'où  on  peut  la  retirer, . 
mais  où  elle  ne  préexiste  pas.  La  sensitive  perd  son  irritabilité 
au  contact  de  ce  principe  vénéneux.  Parmi  les  animaux,  ce 
sont  ceux  à  sang  chaud  qui  en  ressentent  le  plus  vivement  les 
atteintes. 

L'empoisonnement  par  l'acide  cyanhydrique  est  parfois  cri- 
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minel,  mais  il  est  le  plus  souvent  suicide  ou  accidentel.  On  l'a 
observé  surtout  chez  les  pharmaciens  et  les  chimistes.  Scheele 
serait  mort,  dit-on,  pour  avoir  respiré  accidentellement  ce  poi- 
son. L'administration  de  cet  agent,  comme  substance  médica- 
menteuse à  trop  haute  dose,  a  été  parfois  la  cause  d'accidents 
graves  et  même  mortels. 

EFFETS  TOXIQUES  DE  L'ACIDE  CYANHYDRIQUE. 

Nous  distinguerons  deux  cas  :  1°  celui  où  cet  acide  agit  à 
haute  dose  et  en  solution  concentrée  ou  à  l'état  pur;  2°  celui 
où  il  est  employé  à  des  doses  relativement  faibles  et  en  solutions 
étendues. 

L°  Si  l'on  fait  flairer  à  un  animal  un  flacon  renfermant  de 
l'acide  cyanhydrique,  si  on  le  plonge  dans  une  atmosphère 
contenant  en  abondance  des  vapeurs  de  ce  poison,  si,  à  l'exemple 
de  Magendie,  on  introduit  une  seule  goutte  de  cet  acide  pur 
dans  la  gueule  chez  les  chiens,  alors  qu'il  en  pénètre  toujours 
une  certaine  quantité  dans  les  voies  respiratoires  soit  à  l'état 
liquide,  soit  à  l'état  de  vapeur,  on  voit  ces  animaux  tomber" 
rapidement  en  éprouvant  des  convulsions  et  souvent  en  pous- 
sant des  cris.  Les  convulsions  sont  la  règle  lorsque  la  substance 
toxique  pénètre  rapidement  dans  le  sang.  Les  choses  se  passent 
i  donc  ici  comme  dans  l'empoisonnement  rapide  par  l'oxyde  de 

i  carbone.  De  fait,  comme  nous  le  verrons  bientôt,  l'acide  cyan- 
j  hydrique  est  un  poison  globulaire  qui  entrave  l'hématose,  qui 

produit  une  asphyxie  ou  plutôt  une  anémie  subite,  puisque  les. 
globules  atteints  par  le  principe  toxique  sont  comme  s'ils  n'exis- 

ii  taient  pas,  et  les  convulsions  se  produisent  comme  à  la  suite 
|  d'une  hémorrhagie  rapidement  mortelle.  Si  l'on  injecte  le  poi- 
i  son  dans  le  sang,  l'animal  tombe  comme  foudroyé. 

Mais,  lorsque  le  poison  est  ingéré  dans  l'estomac,  les  sym- 
j  ptômes,  tout  en  étant  promptement  funestes,  attendu  qu'ils  com- 
t  mencent  à  se  manifester  au  plus  tard  une  minute  ou  deux  après 
\  l'ingestion  de  la  substance  toxique,  sont  moins  précipités  et 
;  échappent  moins  à  l'analyse.  Ni  la  circulation  ni  la  respiration, 
ne  cessent  brusquement,  comme  dans  le  premier  cas;  le  pouls 
est  d'abord  accéléré,  puis  il  se  ralentit  et  se  déprime  consi- 

RABUTEAU.  4 
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durablement;  la  respiration  est  d'abord  accélérée,  laborieuse, 
et  présente  ceci  de  remarquable  que  l'inspiration  est  convul- 
sivéa,  saccadée,  tandis  que  l'expiration  se  fait  lentement.  L'ha- 
leine répand  l'odeur  de  l'acide  cyanhydrique.  Dans  l'intervalle 
des  mouvements  respiratoires,  le  patient  est  comme  mort.  Les 
yeux  sont  brillants  et  proéminents;  la  pupille  est  dilatée,  insen- 
sible à  la  lumière  ;  les  mâchoires  sont  serrées  ;  il  y  a  de  l'écume 
à  la  bouche  et  le  corps  se  couvre  d'une  sueur  froide.  Les  con- 
vulsions se  manifestent  lorsque  le  sang  contient  une  quantité 
suffisante  d'acide  cyanhydrique  ;  elles  sont  moins  fréquentes 
que  lorsque  le  poison  a  pénétré  rapidement  dans  le  sang  par 
les  voies  respiratoires.  On  observe  parfois  une  émission  d'urine 
et  une  issue  de  matières  fécales.  Enfin  la  circulation  et  la  res- 
piration cessent;  la  mort  arrive  dans  l'espace  de  quelques  mi- 
nutes, de  cinq  par  exemple. 

2°  Lorsque  les  doses  absorbées  en  une  fois  sont  moins  fortes, 
ou  lorsque  l'animal  ou  le  patient  se  trouve  exposé  à  des  vapeurs 
d'acide  cyanhydrique  qu'il  respire  peu  à  peu,  les  symptômes 
sont  encore  moins  rapides.  11  y  a  une  sensation  d'oppression  et 
de  déchirement  dans  la  poitrine,  des  nausées,  des  palpita- 
tions, de  la  pesanteur  de  tête,  de  la  céphalalgie,  des  étourdis- 
sements,  une  faiblesse  musculaire  considérable,  symptômes 
qu'on  observe  d'ailleurs  dans  l'intoxication  par  l'oxyde  de  car- 
bone; puis,  de  même  que  dans  cette  dernière,  l'individu  ne 
peut  plus  se  soutenir,  il  tombe  à  terre  en  poussant  souvent  un  i 
cri  particulier,  le  death-scream  ou  death-shriek  des  Anglais,  qui 
a  été  comparé  au  cri  épileptique.  Il  éprouve  des  convulsions,, 
la  bouche  est  remplie  d'écume  et  de  salive;  les  pupilles  sontt 
dilatées,  la  circulation  et  la  respiration  se  ralentissent;  les- 
membres  sont  dans  le  relâchement,  l'insensibilité  est  complète;: 
le  corps  se  refroidit,  les  convulsions  cessent,  et  la  mort  arrive 
dans  un  calme  profond  ou  plutôt  au  milieu  d'un  anéantissement 
extrême,  mais  après  un  temps  plus  long,  par  exemple  en  un 
quart  d'heure  à  une  demi-heure.  Lorsque  le  malade  est  sous- 
trait à  l'influence  de  la  substance  toxique  et  que  la  mort  n'es! 
x  pas  encore  arrivée  au  bout  d'une  demi-heure,  il  est  très-pro- 
bable qu'il  guérira  ;  cependant  on  en  a  vu  succomber  au  boni 
de  plusieurs  heures.  La  guérison,  lorsqu'elle  doit  avoir  lieu. 
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se  fait  assez  rapidement.  La  circulation  et  la  respiration  re- 
viennent, l'insensibilité,  la  paralysie  disparaissent  peu  a  peu, 
la  chaleur  reparaît;  néanmoins  les  malades  éprouvent  pendant 
plusieurs  jours  de  la  céphalalgie  et  un  brisement  des  membres. 

Tels  sont  les  effets  de  l'acide  cyanhydrique  absorbé  aux  doses- 
plus  ou  moins  fortes,  mais  toxiques.  Lorsqu'il  est  ingéré  à  fai- 
bles doses,  lorsque  par  exemple  on  administre  l'acide  cyan- 
hydrique médicinal  à  celles  de  25  centigrammes  dans  un  sirop 
ou  dans  une  potion,  on  n'observe  ni  convulsion,  ni  prostration,, 
ni  paralysie  complète  de  la  sensibilité,  mais  seulement  une  ac- 
tion antispasmodique,  un  léger  abaissement  du  pouls  et  de  la 
température,  une  diminution  de  la  sensibilité  qui  fait  employer 
ce  médicament,  ou  mieux  les  amandes  amères  ou  l'eau  distillée 
de  laurier-cerise,  dans  les  bronchites,  la  toux  convulsive,  les* 
gastralgies,  etc. 

Lésions  anatomiqucs .  —  Les  cadavres  des  sujets  intoxi- 
qués par  l'acide  cyanhydrique  présentent  en  général  une  rigi- 
dité plus  considérable  et  plus  prolongée  que  d'ordinaire,  ce 
qui  est  conforme  aux  observations  faites  par  Nunneley  chez  les 
animaux.  lisse  putréfieraient  plus  lentement.  Toutefois  ces  deux 
caractères  ne  seraient  pas  constants.  La  peau  est  livide  ou, 
violette,  les  ongles  bleuâtres,  les  doigts  contractés,  la  face  gon- 
flée, les  mâchoires  serrées,  les  narines  et  la  bouche  souillées 
par  du  sang  et  de  l'écume,  les  yeux  brillants,  la  pupille  dilatée. 
L'aspect  brillant  et  cristallin  des  yeux  est  considéré  souvent 
comme  un  signe  caractéristique  de  l'empoisonnement  par  les 
poisons  cyaniques;  toutefois  Taylor  fait  remarquer  qu'on  peut 
l'observer  dans  d'autres  circonstances,  notamment  dans  l'em- 
poisonnement par  l'oxyde  de  carbone,  ce  que  nous  savons 
déjà  (page  51). 

A  l'ouverture  du  cadavre,  on  sent  une  odeur  d'acide  cyanhy- 
drique, qui  peut  n'être  plus  appréciable  lorsque  le  poison  a  été 
employé  à  plus  faibles  doses,  ou  lorsque  la  mort  date  de  quel- 
que temps;  cependant  on  l'a  constatée  quelquefois  quarante- 
(huit  heures,  môme  huit  jours  et  plus,  après  la  mort  (Orflla, 
Gay-Lussac).  Elle  est  parfois  si  forte  qu'elle  donne  des  vertiges 
(Taylor).  L'estomac  et  les  intestins  présentent  ça  et  là  des. 
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plaques  rouges  ;  les  poumons,  le  foie,  la  rate,  les  reins  sont 
congestionnés;  les  méninges  sont  fortement  hypérémiées,  les 
sinus  sont  gorgés  de  sang,  le  eerveau  et  la  moelle  épinière 
sont  en  général  le  siège  d'une  congestion  intense.  Cette  con- 
gestion du  système  veineux,  des  organes  parcnchymateux  et  du 
système  nerveux  formerait,  après  l'aspect  brillant  des  yeux,  un 
second  caractère  de  l'empoisonnement  par  l'acide  cyanhy- 
drique.  Cependant  elle  peut  faire  défaut,  notamment  lorsque 
la  mort  a  été  extrêmement  rapide.  Le  cœur  est  ordinairement 
rempli  de  sang  et  flasque  ;  cependant  on  l'a  trouvé  tout  à  fait 
contracté.  Le  sang  est,  le  plus  souvent,  coloré  en  rouge  et  non 
coagulé  ;  Hufeland  lui  aurait  trouvé  un  aspect  bleuâtre  écla- 
tant. 

m<- <-aiii»iiif   «le  la   mort  par  l'acide  cyanliydriquc.  — 

Action  sur  le  sang.  —  CL  Bernard  a  reconnu  que  du  sang 
veineux,  agité  avec  de  l'acide  cyanhydrique,  conservait  sa  cou- 
leur brune  lorsqu'il  était  soustrait  à  l'influence  de  l'air,  mais 
que,  si  l'on  agitait  ce  même  mélange  au  contact  de  l'air,  ou 
mieux  de  l'oxygène  pur,  il  prenait  une  coloration  rouge  persis- 
tante. On  ne  connaît  jusqu'ici  que  deux  substances  gazeuses 
dont  l'action  se  traduise  ainsi  sur  la  coloration  du  sang, 
l'oxyde  de  carbone  et  l'acide  prussique;  de  sorte  qu'un  sang 
rouge  au  sortir  de  la  veine  serait,  au  point  de  vue  médico-légal, 
l'indice  d'un  empoisonnement  par  l'un  de  ces  gaz,  ou  par  un 
gaz  mixte  tel  que  le  gaz  d'éclairage  qui  renferme  de  l'oxyde  de 
carbone. 

La  présomption  d'une  analogie  entre  les  effets  de  l'oxyde  de 
carbone  et  de  l'acide  prussique  se  trouvait  donc  formulée 
déjà  par  notre  physiologiste.  Depuis,  l'analyse  spectrale  ap- 
pliquée à  l'étude  du  sang  a  démontré  que  l'acide  cyanhydrique 
agissait  sur  les  globules  rouges. 

Ainsi  l'hémoglobine  forme,  à  une  température  basse,  avec 
l'acide  prussique,  une  combinaison  stable  cristallisant  sous  la 
même  forme  que  l'hémoglobine  oxygénée,  et  dont  le  spectre  est 
tout  à  fait  semblable  à  celui  que  donne  cette  dernière.  Cette 
combinaison  est  modifiée  par  les  agents  réducteurs,  car  on 
voit  apparaître,  sous  l'influence  de  ces  agents,  le  spectre  de 
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Phéînoglobine  réduite.  Mais  il  n'est  pas  démontré,  comme  pour 
l'oxyde  de  carbone  et  pour  le  bioxyde  d'azote  dont  nous  traite- 
rons plus  loin,  que  l'acide  cyanhydrique  chasse  l'oxygène  de 
l'hémoglobine  pour  se  combiner  avec  elle  ;  il  est  probable  qu'il 
se  combine  directement  avec  l'hémoglobine  oxygénée.  Dans  ce 
processus  le  sang  conserve  sa  couleur. 

si,  au  lieu  d'opérer  à  une  basse  température,  on  ajoute  de 
l'acide  cyanhydrique  à  du  sang  défibriné  et  porté  entre  «35  ou 
10  degrés,  on  obtient  un  spectre  différent  (pl.  II,  fig.  7), 
lequel  présente  une  large  bande  obscure  occupant  l'espace  DE. 
Cette  bande,  très-semblable  à  celle  de  l'hémoglobine  réduite, 
se  distingue  de  cette  dernière  en  ce  que  la  partie  la  plus  obscure 
en  est  plus  rapprochée  de  la  raie  E  que  ne  l'est  la  partie  la 
|  plus  obscure  de  l'hémoglobine  réduite.  Les  agents  réducteurs 
,  tels  que  le  sulfhydrate  d'ammoniaque,  le  sulfate  ferreux  trans- 
forment ce  spectre  en  celui  de  la  figure  8  qui  ressemble  à 
celui  de  l'hémoglobine  — "CO,  mais  qui  s'en  distingue  toute - 
j  fois  en  ce  que,  dans  celui-ci,  la  première  bande  est  la  moins 
I  large,  tandis  que,  dans  le  spectre  de  l'hémoglobine — HCy,  c'est 
le  contraire  qu'on  observe.  En  agitant  la  solution  au  contact 
de  l'air,  on  fait  reparaître  le  spectre  'de  la  figure  7,  puis  de 
nouveau  celui  de  la  figure  8,  en  la  soumettant'  à  l'action  des 
réducteurs.  Or,  on  obtient  les  mêmes  résultats  lorsqu'on  traite 
ipar  l'acide  cyanhydrique  une  solution  d'hematine  alcaline, 
I  d'où  l'opinion  émise  par  Preyer>  et  adoptée  par  Nawrocki  et 
iFumouze,  que  cette  similitude  de  réaction  n'aurait  d'autre 
i cause  qu'une  transformation  de  l'hémoglobine  en  hématine  par 
i  l'action  de  l'acide  cyanhydrique  aidée  de  l'élévation  de  tempé- 
rature, ce  qui  ramènerait  ce  cas  à  celui  de  l'hématine  traitée 
par  l'acide  cyanhydrique. 

L'action  de  l'acide  cyanhydrique. sur  les  globules  rouges  est 
jdonc  mise  hors  de  doute  et,  bien  que  moins  connue  que  celle 
kle  l'oxyde  de  carbone,  elle  éclaire  déjà  d'un  grand  jour  les 
effets  de  ce  poison  hématique  ou  globulaire.  Il  résulte  de  cette 
action  un  trouble  de  l'hématose  produisant  des  symptômes  ana- 
logues à  ceux  que  détermine  l'oxyde  de  carbone. 

En  effet,  Gaehtgens  a  reconnu  que,  sous  l'influence  de  l'acide 
cyanhydrique,  non-seulement  l'acide  carbonique  était  exhalé 
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en  moins,  mais  que  l'oxygène  était  également  absorbé  en 
moindre  quantité.  On  ne  pouvait  attribuer  ofi  résultat  au  ralen- 
tissement de  la  respiration,  car  l'analyse  des  gaz  expirés  a 
montré  qu'ils  contenaient  un  excès  d'oxygène. 

Cet  expérimentateur  trouve  d'ailleurs  une  preuve  indirecte  de 
la  diminution  d'absorption  de  l'oxygène  dans  la  coloration 
rouge  du  sang  des  veines  au  commencement  de  l'intoxication. 
Le  ralentissement  des  combustions  déterminé  par  l'acide  prus- 
sique  explique  l'abaissement  de  la  température  qui  a  été  signalé 
parmi  les  symptômes,  et  qui  a  été  observé  directement  chez  les 
animaux.  Toutefois  la  température  s'élève  légèrement  pendant 
les  convulsions. 

L'acide  cyanhydrique,  qui  produit  un  trouble  si  profond  dfe 
l'hématose,  auquel  nous  pouvons  rapporter  presque  tous,  sinon 
tous  les  symptômes,  depuis  les  vertiges  et  la  céphalalgie 
jusqu'aux  mouvements  convulsifs  les  plus  prononcés,,  paraît 
exercer  aussi -une  action  directe  sur  le  système  nerveux  et  sur 
le  système  musculaire.  Ainsi,  ce  poison  abolit  la  sensibilité  dans 
les  parties  qu'il  touche,  comme  Robiquet  l'a  observé  sur  lui- 
même  lorsque  ses  doigts  se  sont  trouvés  exposés  aux  vapeurs 
d'acide  cyanhydrique  dont  il  déterminait  la  tension.  Appliqué 
directement  sur  les  nerfs  moteurs,  il  en  abolit  la  conductibilité» 
Les  muscles  sont  paralysés  par  cette  substance  toxique,  ce  qui 
nous  explique  l'arrêt  immédiat  du  cœur  lorsque  le  poison  est 
absorbé  en  grande  quantité.  Cette  même  paralysie  musculaire 
nous  rend  compte  des  expériences  de  Bergmann  qui  a  vu  la 
mort  arriver  plus  vite  après  l'injection  de  l'acide  cyanhydrique 
dans  la  veine  jugulaire  qu'après  l'injection  dans  la  carotide. 

Caractères  différentiels  de  rempoïsonnenient  par  l'acide 

cyanhydrique.  —  On  a  cité  l'hémorrhagie  cérébrale,  l'épilep- 
sie,  l'intoxication  par  l'opium  comme  pouvant  être  confondues 
avec  l'empoisonnement  en  question.  Établissons  les  caractères 
différentiels. 

L'hémorrhagie  cérébrale  produit  en  général  l'hémiplégie,  et 
non  la  paralysie  de  tous  les  membres  que  détermine  l'acide- j 
cyanhydrique;  de  plus,  la  paralysie  est  persistante  dans  le  pre- 
mier cas,  tandis  qu'elle  disparaît  assez  vite,  en  quelques  jours. 
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au  plus,  dans  le  second  cas  où  elle  ne  consiste  d'ailleurs  le  plus 
souvent  qu'en  une  faiblesse  plus  ou  moins  considérable.  Enfin, 
à  l'autopsie,  on  trouve  un  foyer  sanguin  dans  le  cerveau  lors- 
qu'il s'agit  d'hémorrhagie  cérébrale,  tandis  que,  dans  l'intoxi- 
cation par  l'acide  cyanhydrique,  on  n'observe  qu'une  con-  p 
gestion  du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière,  des'  infiltrations 
sanguines,  des  hémorrhagies  partielles. 

Le  cri  que  font  entendre  les  sujets  intoxiqués  lorsqu'ils  tom- 
bent, l'écume  à  la  bouche,  les  convulsions,  tous  symptômes 
qui  ont  fait  considérer  par  Pereira  l'acide  cyanhydrique  comme 
un  venenum  epileptifaciens,  ne  sont  pas  constants,  même  chez 
les  animaux  qui  sont  beaucoup  plus  facilement  convulsivés  que 
l'homme  par  ce  poison. 

Quant  aux  caractères  différentiels  des  empoisonnements  par 
l'acide  cyanhydrique  et  par  l'opium,  Taylor  les  établit  de  la 
manière  suivante.  Dans  le  premier,  le  coma  arrive  brusque- 
ment et  rapidement,  en  moins  de  deux  minutes;  dans  le  se- 
cond, il  n'apparaît  que  successivement  et  rarement  avant  un 
quart  d'heure.  Dans  l'empoisonnement  par  l'acide  cyanhydrique. 
les  convulsions  sont  fréquentes,  la  pupille  est  dilatée,  il  n'y  a 
pas  de  rémission  et  la  mort  arrive  le  plus  souvent  en  moins 
d'une  heure  ; ,  dans  l'empoisonnement  par  l'opium,  les  convul- 
sions constituent  un  symptôme  peu  fréquent,  les  pupilles  sont 
contractées  au  début,  on  observe  une  période  de  rémission  ei 
la  mort  n'arrive  qu'en  six  à  douze  heures.  Enfin  l'odeur  d'acide 
cyanhydrique  qui  s'exhale  des  voies  respiratoires  chez  les  sujets 
intoxiqués  par  ce  principe  suffit  pour  lever  tous  les  doutes.  Il 
ne  peut  dès  lors  être  question  que  d'un  empoisonnement  par 
l'acide  cyanhydrique  en  nature,  ou  par  l'essence  d'amandes 
amères,  ou  par  un  cyanure,  toutes  substances  qui  n'agissent 
que  par  l'acide  cyanhydrique  qu'elles  contiennent,  ou  auquel 
elles  donnent  naissance. 

TRAITEMENT. 

Xous  distinguerons  deux  cas  :  ou  bien  l'acide  cyanhydrique 
a  été  absorbé  par  les  voies  respiratoires,  ou  bien  il  a  été  ingéré 
dans  l'estomac. 
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1°  Dans  le  premier  cas,  les  effets  sont  si  rapides  que  souvent 
les  secours  ne  peuvent  être  apportés  en  temps  opportun.  On 
conseille  de  faire  respirer,  le  plus  tôt  possible,  des  vapeurs  de 
•  hlore,  d'ammoniaque  ou  d'éther.  Le  chlore  peut  détruire 
.  l'acide  cyanhydrique  qui  se  trouve  encore  dans  les  voies  res- 
piratoires; l'ammoniaque  donne  du  cyanure  d'ammonium,  qui 
est  sans  doute  dangereux,  mais  qui  l'est  moins  rapidement  et 
moins  efficacement  que  l'acide  cyanhydrique.  L'éther,  d'après 
les  expériences  de  Paul  Thénard,  retarde  et  affaiblit  notable- 
ment l'intoxication  par  l'acide  prussique  mis  dans  la  bouche 
des  animaux  préalablement  anesthésiés,  d'où  l'on  pourrait 
conclure  que  cet  agent  fût  un  contre-poison  de  l'acide  prus- 
sique. Mais  il  n'en  est  rien  ;  l'éther,  comme  l'a  démontré 
Cl.  Bernard,  ne  fait  qu'apporter  un  retard  dans  l'absorption  par 
suite  du  ralentissement  de  la  circulation  qu'il  détermine.  En 
effet,  lorsque  l'acide  prussique  est  introduit  dans  un  vaisseau, 
ou,  ce  qui  revient  presque  au  môme,  lorsqu'il  est  absorbé  rapi- 
dement par  les  voies  respiratoires,  les  effets  de  l'intoxication 
apparaissent  avec  leur  promptitude  et  leur  intensité  habi- 
tuelles. Les  animaux  éthérisés,  puis  empoisonnés  par  l'acide' 
prussique,  ne  poussent  pas  de  cris  ni  n'éprouvent  de  convul- 
sions; mais  ils  succombent  tout  aussi  bien,  malgré  leur  insen- 
sibilité. 

Après  avoir  fait  respirer  du  chlore  en  petite  quaritité  ou  de 
l'ammoniaque,  qui  non-seulement  peut  transformer  l'acide  cyan- 
hydrique en  cyanure  d'ammonium  moins  toxique,  mais  produit 
une  action  stimulante  sur  les  voies  respiratoires,  on  recourra 
à  d'autres  moyens  pour  combattre  les  effets  du  poison.  On 
prescrira  les  alcooliques  recommandés  par  Rognetta  :  ces 
agents  paraissent  favoriser  l'élimination  du  poison,  et  stimu- 
lent l'organisme,  du  moins  au  début  de  leur  action.  On  ap- 
pliquera des  sinapismes;  on  fera  des  frictions  avec  l'alcool 
camphré.  Un  moyen  auquel  on  attribue  une  grande  efficacité 
consiste  à  appliquer  des  douches  froides  sur  la  tête  et  la  co- 
lonne vertébrale,  pendant  que  le  restant  du  corps  du  malade  est 
plongé  dans  un  bain  chaud.  On  modère  ainsi,  et  l'on  prévient 
même,  les  congestions  de  l'encéphale  et  de  la  moelle  épinière 
fréquemment  constatées  à  l'autopsie  des  sujets  intoxiqués  par 
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l'acide  cyanhytMque  et  par  les  cyanures.  Les  simples  asper- 
sions d'eau  froide  sur  le  visage  sont  utiles.  Enfin,  on  fera  res- 
pirer au  malade  l'oxygène,  ce  médicament  si  précieux  dans 
toutes  les  intoxications  par  les  gaz,  et  trop  peu  employé  jus- 
qu'ici. L'oxygène  déplace  peu  à  peu  l'acide  eyanhydrique  qui 
s'est  fixé  sur  l'hémoglobine.  On  pratiquera,  s'il  est  nécessaire, 
ta  respiration  artificielle,  dont  les  bons  effets  ont  été  constatés 
par  Brodie  et  par  Pereira  dans  leurs  expériences  sur  les  ani- 
maux. 

2°  Lorsque  l'acide  eyanhydrique  a  été  introduit  dans  l'esto- 
mac, il  faut  provoquer  au  plus  vite  les  vomissements,  soit  par 
les  moyens  mécaniques,  soit  par  l'emploi  d'un  émélique.  La 

i  pompe  gastrique  est  préférable  à  ces  moyens.  Les  résultats 

•|  seront  d'autant  meilleurs  que  le  poison  aura  été  ingéré  dans 
1111  véhicule  plus  abondant.  On  cherchera  ensuite  à  neutraliser 

!  'le  poison  pouvant  se  trouver  encore  dans  le  tube  digestif.  Pour 
cela,  on  a  conseillé  l'ingestion  de  l'eau  de  chlore,  de  solutions 
u'hypochlorites  de  soude  ou  de  chaux,  de  nitrate  d'argent, 
de  magnésie,  de  sulfure  de  fer  hydraté,  de  sulfate  ferreux  ad- 

j  ditionné  de  carbonate  de  soude.  Ge  qui  paraît  préférable,  c'est 
le  mélange  de  ces  deux  derniers  agents  administrés  à  parties 
égales  (U  grammes  de  l'un  et  de  l'autre  d'après  Smith);  ils 
peuvent  donner  naissance  dans  l'estomac  à  du  bleu  de  Prusse 
qui  est  inoffensif.  —  Enfin  après,  et  même  pendant  l'emploi 
<le  ces  antidotes,  on  dispensera  au  patient  les  soins  déjà,  indi- 
qués précédemment,  notamment  les  affusions  d'eaux  froide, 
les  inhalations  d'oxygène. 

La  recherche  de  l'acide  eyanhydrique  dans  les  expertises 
sera  traitée  plus  loin. 

Nous  allons  étudier  maintenant  les  principales  substances 
qui  agissent  par  l'acide  eyanhydrique  auquel  elles  peuvent 
donner  naissance,  ou  qu'elles  contiennent,  savoir  :  1°  Le  cya- 
nure de  potassium  et  divers  cyanures  métalliques;  2°  les 
umandes  arriéres;  3°  Veau  distillée  de  laurier-cerise. 

•Nous  pourrions  ajouter  le  Manihot  comestible  [M.  utilissima 
ou  Jatropha  Manihot),  dont  toutes  les  parties  contiennent  un 
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suc  vénéneux  d'où  l'on  peut  retirer  de  l'acide  cyanhydrique* 
La  racine  de  cette  plante  renferme  une  grande  quantité  de 
fécule  avec  laquelle  on  prépare  la  ca.ssave,  la  moussache  et  le 
tapioca.  Le  principe  toxique  se  dégage  pendant  les  opérations 
qu'on  fait  subir  à  la  fécule,  telles  (pie  le  lavage,  l'expression, 
une  légère  torréfaction. 

!..        CYANURE  DE  POTASSIUM  EX  CVAAl  RE* 

DIVERS. 

Le  cyanure  de  potassium,  KCy  ou  KCAz^  est  un  sel  blanc, 
hygrométrique,  très-soluble  dans  l'eau,  ayant  une  réaction  air 
câline,  une  saveur  acre  et  une  odeur  d'amandes  amères  ou  d'acide 
cyanhydrique. 

12  centigrammes  de  ce  sel  ,  correspondant  à  5  centi- 
grammes d'acide  cyanhydrique  anhydre ,  sont  considères 
comme  formant  une  dose  mortelle. 

Jadis  les  empoisonnements  par  cette  substance  toxique  n'a- 
vaient lieu  que  lorsque  le  cyanure  de  potassium  avait  été  admi- 
nistré par  erreur,  par  exemple  à  la  place  du  ferrocyanure  de 
potassium,  ou  bien  lorsque  les  doses  du  cyanure,  pris  comme 
médicament,  étaient  trop  fortes.  De  nos  jours,  les  empoisonne- 
ments par  ce  même  agent  sont  plus  fréquents,  depuis  qu'il  se 
trouve  entre  les  mains  des  photographes,  des  ouvriers  employés 
à  la  dorure  et  a  l'argenture,. qui  s'en  servent  pour  préparer  des 
bains  de  cyanure  double  de  potassium  et  d'or  ou  d'argent. 

Symptômes.  —  Ce  sont  les  mêmes  que  ceux  de  l'empoison- 
nement par  l'acide  cyanhydrique,  seulement  ils  sont  moin& 
rapides.  Rappelons-nous  à  ce  sujet  la  remarque  faite  précé- 
demment (page  5),  que  le  cyanure  de  potassium,  ingéré  dans 
l'estomac  vide,  tue  avec  moins  de  rapidité  que  lorsque  cet  or- 
gane contient  des  aliments-,  parce  que,  dans  ce  cas,  le  cyanure 
de  potassium  se  décompose  beaucoup  plus  vite  en  donnant  de 
l'acide  cyanhydrique. 

Un  homme  ayant  pris  environ  4  centigrammes  de  cyanure  de 
potassium  succomba  en  trois  quarts  d'heure. 

Un  soluté  de  50  centigrammes  de  cyanure  de  potassium  est 
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injecté dans  le  pharynx  d'un  chien  à  jeun;  dix  secondes  après, 
convulsions  générales,  chute  sur  le  côté,  respiration  courte, 
fréquente,  pouls  difficilement  perceptible  ;  yeux  convulsés  en 
haut,  pupilles  dilatées;  résolution  des  membres  ;  insensibilité; 
inspiration  brusque,  profonde;  expiration  courte;  vomisse- 
ments muqueux  ;  émission  d'urine  par  jet  continu  ;  quelques 
frémissements  musculaires.  Mort  en  treize  minutes. 

Lésions  anatomiques .  —  Le  cyanure  de  potassium  peut, 
sans  doute,  agir  à  la  façon  d'un  irritant  local,  comme  l'ont  dé- 
montré des  expériences  de  Malaguti  ;  mais  ici  l'action  irritante 
n'est  rien  ;  elle  n'a  pas  d'aiHeurs  le  temps  de  se  produire  ;  ce 
qui  est  tout,  c'est  l'acide  cyanhydrique  qui  prend  naissance 
dans  l'estomac,  puis  se  diffuse  dans  l'organisme  avec  une  cer- 
taine quantité  de  cyanure  qui  a  pénétré  par  absorption  dans  le 
le  torrent  circulatoire.  Aussi  trouve-t-on,  à  l'autopsie  des  ani- 
maux et  des  sujets  qui  succombent  après  l'ingestion  du  cya- 
nure de  potassium,  exactement  les  lésions  que  nous  avons 
•décrites  dans  l'empoisonnement  par  l'acide  cyanhydrique.  Les 
altérations  du  sang  sont  les  mêmes  que  celles  qui  sont  pro- 
duites par  ce  gaz  délétère. 

En  effet,  le  cyanure  de  potassium,  dissous  dans'  l'eau  et 
ajouté  à  des  solutions  d'hémoglobine  ou  de  sang  défibriné 
maintenues  pendant  quelque  temps  à  la  température  de  40  de- 
grés, ou  à  des  solutions  d'hématine  alcaline,  paraît  aussi  se 
combiner  avec  l'hématine  (Hoppe-Seyler).  S'il  est  ajouté  à  des 
solutions  d'hématine,  la  combinaison  se  produit  directement; 
s'il  est  ajouté  à  des  solutions  d'hémoglobine,  il  faut  d'abord 
que  cette  substance  se  dédouble,  et  le  résultat  final  est  le 
même.  Les  solutions  d'hématine  —  KCy  ont  une  coloration 
rouge  brun  et  sont  plus  transparentes  que  les  solutions  d'hé- 
matine; elles  donnent  le  même  spectre  que  les  solutions  de 
sang,  traité  par  HCy.  A  froid,  l'action  du  cyanure  de  potassium 
►est  très-lente.  Il  resterait  à  savoir  si  le  cyanure  de  potas- 
sium entre  lui-même  en  combinaison  avec  l'hématine,  ou  si  ce 
ne  serait  pas  plutôt  l'acide  cyanhydrique,  se  dégageant  si  faci- 
lement des  solutions  aqueuses  de  ce  sel,  qui  ferait  les  frais  de 
'  <ltîe  combinaison.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'action  du  cyanure  de 


72  POISONS  HÉMATIQUES. 

potassium  sur  le  sang  déflbrJLné  ou  sur  l'hématine,  se  traduit 
toujours  au  spcctroscope  par  des  phénomènes  identiques  avec 
ceux  qui  résultent  de  l'action  de  l'acide  cyanhydrique  sur 
l'hématine,  ou  sm  l'hémoglobine  donnant  naissance  à  de  l'hé- 
matine (Fumouze). 

Traitement.  —  11  est  le  même  que  celui  de  l'acide  cyanhy- 
drique ingéré  dans  l'estomac. 

Cyanures  divers.  —  Le  cyanure  de  sodium  se  comporte  de- 
là même  manière  que  le  cyanure  de  potassium. 

Le  cyanure  d'ammonium  est  doué  également  de  propriétés 
toxiques  d'une  grande  énergie.  Toutefois  ce  composé  paraît 
être  moins  vénéneux  que  l'acide  cyanhydrique. 

Enfin  il  résulte  d'un  travail  intéressant,  dû  a  Pelikan,  et  qui- 
ne  contient  pas  moins  de  180  expériences  faites  sur  divers  ani- 
maux avec  divers  cyanures  simples  et  doubles  :  l°Que  les  cya- 
nures simples  et  solubles,  tels  que  les  cyanures  alcalins  déjà 
cités,  et  ceux  de  magnésium,  de  calcium,  de  cadmium,  de  mer- 
cure, produisent  des  effets  complètement  analogues  à  ceux  d< 
l'acide  cyanhydrique;  2°  que  les  cyanures  simples  et  insolubles, 
tels  que  ceux  de  zinc,  de  plomb,  de  cuivre,  d'argent,  donnant 
naissance  dans  l'estomac  à  de  l'acide  cyanhydrique,  sont  de 
même  vénéneux,  tandis  que  le  cyanure  d'or  et  ceux  que  l'acide 
du  suc  gastrique  n'attaque  pas  sont  inoffensifs;  3°  que  les 
cyanures  doubles  solubles,  tels  que  ceux  de  zinc  et  de  potas-, 
sium,  d'or  ou  de  palladium  et  de  potassium,  se  comportent 
comme  les  cyanures  simples,  et  que  les  cyanures  doubles  in- 
solubles possèdent  aussi  des  propriétés  toxiques.  Suivant  l'au- 
teur que  j'ai  cité,  la  dose  médicamenteuse  la  plus  élevée  des 
cyanures  simples  et  doubles  solubles  serait  de  3  milli- 
grammes, et  celle  des  cyanures  insolubles,  de  6  à  7  milli- 
grammes. 

II.  —   %*fl  %\IM>»  AIUKRES. 

On  désigne  ainsi  tantôt  le  fruit,  qui  est  une  drupe,  tantôt  les 
semences  de  l'amandier  amer  ou  commun  [Amygdalus  amara) , 
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de  la  famille  des  Amygdales,  considérée  parfois  comme  une 
tribu  des  Rosacées.  Les  effets  toxiques  consécutifs  à  l'ingestion 
de  ces  produits  végétaux  étaient  connus  dans  l'antiquité.  Dio- 
scoride  en  fait  mention. 

Cependant  les  amandes  amères  ne  renferment  aucun  principe 
nuisible  par  lui-même.  Elles  contiennent  une  substance  neutre, 
Vamygdaline,  qui  a  été  découverte  par  Robiquet  et  Boutron, 
et  cristallise  en  paillettes  blanches  et  nacrées,  solubles  dans 
l'eau  et  dans  l'alcool.  A  côté  de  cette  substance  se  trouve  un 
ferment  appelé  émulsme  ou  synaptase,  substance  blanche  ou 
d'un  blanc  jaunâtre,  d'un  aspect  gommeux,  soluble  dans  l'eau 
d'où  elle  est  précipitable  par  l'alcool,  le  tannin,  etc. 

M  l'émulsine,  ni  la  synaptase,  ne  sont  toxiques  quand  elles 
sont  portées  séparément  dans  l'estomac,  à  un  intervalle  suffi- 
saut  pour  que  l'une  de  ces  substances  ne  se  trouve  plus  dans 
le  tube  digestif  quand  l'autre  y  arrive.  Mais  l'ingestion  simul- 
tanée en  est  bientôt  suivie  de  symptômes  d'empoisonnement, 
tomme  l'ont  démontré  les  expériences  de  Cl.  Bernard.  En  effet, 
l'amygdaline  est  une  substance  qui  fait  partie  du  groupe  des 
glycosides,  c'est-à-dire  de  ces  produits  qui,  sous  l'influence  de 
ferments  ou  d'acides  étendus,  fixent  de  l'eau  et  se  dédoublent* 
en  glycose  et  en  autre  chose.  Or  l'amygdaline,  sous  l'influence 
de  la  synaptase,  et  au  contact  de  l'eau,  donne  de  la  glycose,  de 
l'essence  d'amandes  amères  et  de  Yacide  'cyanhydrique.  Sui- 
vant Taylor,%  100  parties  d'amandes  amères  contiendraient 
i  parties  d'amygdaline  et  pourraient  donner  1,64  parties,  d'es- 
sence et  0,24  parties  d'acide  cyanhydrique  anhydre. 

L'acide  cyanhydrique  qui  se  forme  dans  le  tube  digestif 
après  l'ingestion  d'amandes  amères  est  absorbé  à  mesure  qu'il 
y  prend  naissance 

L'huile  essentielle  d'amandes  amères  complètement  débar- 
rassée d'acide  cyanhydrique  n'est  pas  toxique  (Gœppert, 

(1)  Quand  on  injecte  de  l'amygdaline  dans  le  sang  et  qu'on  porte 
de  l'émulsine  dans  l'estomac,  il  n'y  a  pas  d'intoxication  ;  au  con- 
traire, quand  on  injecte  l'émulsine  dans  le  sang  et  qu'on  porte  l'a- 
mygdaline dans  l'estomac,  il  y  a  empoisonnement.  Dans  le  premier 
cas,  l'émulsine  n'est  pas  absorbée  en  nature,  elle  se  détruit  ou  perd 
au  moins  ses  propriétés  dans  l'estomac. 

rabuteau.  5 
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Wœhler,  etc.),  ou  du  moins,  d'après  les  expériences  de  Mac- 
lagan  et  de  Mitscherlich,  elle  n'est  ni  plus  ni  moins  active 
que  les  autres  huiles  essentielles,  de  sorte  qu'il  en  faut  au 
moins  4  grammes  pour  tuer  un  lapin,  et  10  à  15  grammes  pour 
tuer  un  chien  de  taille  ordinaire. 

Mais  il  n'en  est  pas  de  même  de  l'essence  non  purifiée  : 
17  gouttes'ont  suffit  pour  tuer  aine  femme' en  une  demi-heure. 
Un  jeune  homme  de  vingt  ans  en  avala  60  grammes,  et  tomba 
foudroyé  en  jetant  un  grand  cri  (Tardieu). 

La  quantité  d'amandes  amères  capable  de  produire  la  mort 
chez  l'homme  n'est  pas  nettement  déterminée. 
Trois  enfants,  une  fille  de  huit  ans,  un  garçon  de  six  ans  et 
,  une  fille  d'un  an,  mangent  chacun  environ  quatre  à  six  amandes 
amères,  destinées  à  préparer  un  gâteau  ;  cinq  minutes  après, 
le  plus  jeune  éprouve  des  maux  de  cœur,  plusieurs  vomisse- 
ments, perd  connaissance.  Pendant  qu'on  lui  donnait  des  soins 
l'aînée  tomba  tout  à  coup  à  la  renverse  sans  s'être  plainte, 
éprouva  des  mouvements  convulsifs  si  intenses  que  les  parents 
crurent  qu'elle  était  prise  de  son  attaque  d'épilepsie  habituelle. 
Elle  eut  des  vomissements  violenls;  cependant  elle  revint  à  elle- 
même  comme  étourdie  et  conserva  un  peu  de  stupeur  pendant 
une  heure.  La  plus  jeune  en  eut  pendant  environ  trois  heures. 
Le  garçon  en  fut  quitte  pour  quelques  maux  de  cœur  passagers. 
Il  avait  moins  mangé  d'amandes.  La  mère  qui  en  avait,  mangé 
huit  ou  dix  n'éprouva  aucun  accident  (Galtier).  • 

Les  semences  contenues  dans  les  noyaux  des  fruits  d'autres 
Amygdalées,  tels  que  le  pêcher,  l'abricotier,  le  merisier,  le 
cerisier,  et  de  diverses  Pomacées,  comme  le  pommier,  le  poi- 
rier, contiennent  aussi  de  l'amygdaline  et  de  l'émulsine,  et 
peuvent  produire  des  accidents  graves  et  la  mort.  La  quantité  { 
d'acide  prussique  que  ces  amandes  peuvent  fournir  n'est  pas 
déterminée.  D'après  Geiseler,  100  parties  d'amandes  de  cerise 
pourraient  donner  0,35  parties  d'acide  cyanhydrique  anhy- 
drique,  tandis  que  100  parties  des  noyaux  tout  entiers  n'en 
donneraient  que  0,11  parties.  Dans  un  jugement  qui  eut  lieu 
en  Angleterre,  on  voulut  attribuer  l'empoisonnement  à  l'inges- 
tion de  noyaux  (semences)  de  pommes.  Les  semences  de  deux 
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pommes  pèsent  en  général  autant  qu'une  amande  amère 
(50  centigrammes);  par  conséquent,  10  amandes  amères  don- 
nant environ  lûenti8r',28  d'acide  cyanhydrique  ;  il  faudrait  les 
noyaux  de  20  pommes  pour  fournir  la  même  quantité  d'acide. 
Le  nombre  des  pommes  devrait  certainement  être  porté  à  40 
et  même  plus  si  l'on  tenait  compte  du  poids  del'épisperme,  et 
surtout  de  ce  fait  que  l'acide  prussique  ne  peut  prendre  nais- 
sance dans  les  semences  qu'après  la  destruction  del'épisperme. 
et  que  la  formation  de  cet  acide  se  trouve  entravée  par  la  cuis- 
son des  fruits. 

Deux  à  trois  amandes  d'abricot  seraient  capables  de  produire 
des  accidents  mortels  chez  les  enfants  en  bas  âge. 

Un  enfant  de  sept  ans,  qui  avait  mangé  dans  la  matinée  envi- 
ron vingt  amandes  de  pêches  ou  d'abricots,  fut  pris  d'un  malaise 
général,  de  céphalalgie,  de  bourdonnements  dans  les  oreilles,  de 
fourmillements  dans  les  jambes,  d'une  sorte  d'ivresse  accom- 
pagnée de  défaillances.  Ces  symptômes  disparurent  assez  rapi- 
dement. 

Le  kirsch,  Veau  de  noyau,  doivent  leur  odeur  à  l'acide  cyan- 
hydrique. La  première  de  ces  liqueurs,  lorsqu'elle  est  obtenue 
directement  par  la  fermentation  et  la  distillation  des  merises, 
îe  renferme  que  3  à  5  milligrammes,  d'acide  cyanhydrique 
pour  100  grammes  de  produit;  aussi  le  kirsch  n'est-il  pas  dan- 
gereux comme  composé  cyanhydrique;  il  n'est  toxique  à  haute 
lose  que  par  son  contenu  alcoolique.  Mais  il  n'en  est  pas  tou- 
ours  de  même  de  celui  que  préparent  certains  fabricants  en 
nélangeant  de  l'eau  de  laurier-cerise  avec  de  l'alcool. 

a  ai.  —  b.ai  B(Bi:ai-4  'gki&imju  . 

Ce  que  nous  venons  de  dire  des  amandes  amères  et  des  se- 
iiences  de  diverses  Amygdalées  et  Pomacées  s'applique  aux 
feuilles  de  ces  mêmes  végétaux,  mais  surtout  à  celles  du 
aurier-cerise  (Prunus  ou  Cerasus  lauro-cerasus),  de  la  même 
amille  des  Amygdalées.  En  distillant  de  l'eau  sur  ces  feuilles, 
)n  obtient  un  liquide  renfermant  de  l'acide  cyanhydrique. 
,'eau  distillée  de  laurier- cerise  contiendrait,  d'après  Geiger, 
m  centième  de  son  poids  d'acide  c-yanhydrique  médicinal,  soit 
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un  peu  plus  qu'un  millième  d'acide  cyanhydrique  anhydrique] 
Cette  proportion  nous  paraît  exagérée.  Les  eaux  distillées  d| 
feuilles  de  pêcher,  d'amandier,  renferment  seulement  des 
traces  d'aeide  prussique. 

D'après  Christison,  les  feuilles  fraîches  de  laurier-cerise  sont 
dix  fois  plus  actives  que  les  vieilles.  Suivant  Duflos,  l'eau  distillée 
de  l'écorce  de  cet  arbrisseau  serait  aussi  active  que  celle  des 
feuilles. 

L'eau  de  laurier-cerise  a  pu  causer  la  mort  d'un  homme 
adulte  a  la  dose  de  60  grammes  (Tardieu). 

I 

Composés  cyaniques  divers,  toxiques  ou  non  toxiques. 

Nous  citerons  parmi  les  principaux  composés  du  cyanogène, 
d'une  part,  les  sulfocyanures  et  les  sélénocyanures,  le  chlorure, 
le  bromure  et  Yiodure  de  cyanogène  qui  sont  toxiques,  et, 
d'autre  part,  les  cyanoferrures  et  les  cyanates,  qui  ne  sont  pas 
vénéneux. 

m 

Sulfocyanures.  —  Ces  composés  ont  été  'peu  étudiés.  Tou- 
tefois le  radical  sulfocyanogène  paraît  peu  actif.  Nous  traite- 
rons du  sulfocyanure  de  potassium  parmi  les  poisons  muscu? 
laires. 

Séiénoey amures.  -—  On  ne  connaît  rien  de  précis  sur  les 
elfets  de  ces  composés.  On  sait  néanmoins  qu'ils  sont  toxiques. 
D'ailleurs  les  sélénites,  les  séléniates  et  l'acide  sélénhydrique 
sont  des  poisons  redoutables. 

Nous  ne  savons  également  que  peu  de  chose  touchant  les- 
effets  des  chlorures  et  bromures  de  cyanogène.  L'iodure  de. 
cyanogène  est  éminemment  toxique. 

cyanoferrures.  —  Par  cette  expression  commune,  on  dé- 
signe :  1°  les  ferrocyanures,  dont  les  plus  importants  sont  les> 
ferrocyanures  ou  cyanoferrures  jaunes  de  potassium  et  de  so-»- 
dium  {prussiates  jaunes  de  potasse  et  de  soude)  ;  2°  les  ferri- 
cyanures  dont  les  plus  importants  sont  les  ferricyanures  de  potas- 
sium et  de  sodium  (prussiates  rouges  de  potasse  et  de  soude). 
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Ces  composés  ne  sont  pas  toxiques  par  eux-mêmes  ;  en  effet, 
les  radicaux  ferrocyanogène  ou  cyanofer  et  fer ri cyanogène  ren- 
ferment le  cyanogène  tellement  rivé  au  fer  qu'ils  ne  sont  pas 
plus  actifs  que  le  chlore,  le  brome  et  l'iode.  En  d'autres  termes, 
les  ferrocyanures  de  potassium  et  de  sodium  ne  sont  pas  plus 
langereux  que  ne  le  sont  eux-mêmes  les  chlorures  de  potas- 
sium et  de  sodium.  C'est  pourquoi  ces  composés  peuvent  être 
administrés  aux  mêmes  doses  que  les  chlorures  ;  d'ailleurs  ils 
ont  été  prescrits  comme  diurétiques  (Voyez  mes  Éléments  de 
Thérapeutique),  et  Massul  et  moi,  nous  avons  pu  injecter  le  fer- 
Tocyanure  de  sodium  à  hautes  doses  dans  les  veines  chez  les 
animaux  sans  déterminer  aucun  accident. 

11  est  remarquable  que  les  ferricyanures  se  transforment 
alans  l'organisme  en  ferrocyanures.  Cette  réduction  a' été  si- 
gnalée par  Wôhler,  dès  1824.  Ce  chimiste,  ayant  fait  prendre 
.-a  des  animaux  du  ferricyanure  ou  cyanoferrure  rouge  de  po- 
tassium, a  observé  que  ce  sel  s'était  transformé  en  ferrocya- 
nure  ou  cyanoferrure  jaune.  J'ai  remarqué,  de  mon  côté,  qu'il 
fh'est  pas  nécessaire  que  le  sel  pénètre  dans  la  profondeur  de 
l'organisme  pour  que  la  réduction  ait  lieu;  la  métamorphose 
s'opère  dans  l'urine  elle-même. 

cyanatcs.  —  Les  composés  de  ce  genre  n'avaient  pas  encore 
fêté  étudiés,  au  pointée  vue  physiologique,  avant  les  recher- 
ches que  mon  ami,  le  docteur  Massul,  et  moi,  nous  avons  en- 
treprises en  1871  et  qui  ont  été  publiées  l'année  suivante. 

Nous  avons  reconnu  :  1°  que  ces  sels  ne  sont  pas  dangereux, 
du  moins  aux  doses  que  nous  avons  employées  ;  2°  qu'ils  ne 
restent  pas  identiques  avec  eux-mêmesvdans  l'organisme,  mais 
qu'ils  se  transforment  en  carbonates,  de  sorte  que  les  urines 
deviennent  alcalines  lorsqu'ils  ont  été  ingérés  dans  l'estomac, 
chez  les  chiens,  dès  la  dose  de  1^,50.  Le  cyanate  de  potasse,' 
à  la  dose  de  3  grammes,  a  rendu  les  urines  de  ces  animaux 
suffisamment  alcalines  pour  qu'elles  fissent  effervescence  avec 
les  acides.  Injecté  dans  les  veines,  chez  un  chien,  à  la  dose  de 
1  gramme,  le  cyanate  de  soude  pur  ne  pVoduit  aucun  effet  sur 
la  santé  de  cet  animal.  Le  cyanate  de  potasse  tue  dans  cette 
eirconstance;  il  agit  alors,  non  comme  cyanate,  mais  comme 
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sel  de  potassium,  car  nous  savons,  el  nous  insisterons  plus 
tard  sur  ce  lait,  que  tous  les  sels  de  potassium  injectés  brus- 
quement dans  les  veines  chez  les  chiens,  aux  doses  de  1  gramme 
à  1  gramme  et  demi,  el,  chez  les  lapins,  à  des  doses  plus  fai- 
bles, arrêtent  instantanément  le  cœur.  Après  avoir  porté  dans: 
le  sang,  chez  un  chien,  25  centigrammes  de  c\  anate  de  potasse, 
nous  avons  constaté  seulement  un  léger  ralentissement  des] 
battements  cardiaques  et  une  légère  alcalescence  des  urines. 

En  résumé,  les  cyanates  alcalins  ne  peuvent  être  considérés  . 
comme  toxiques  ;  ces  sels  se  métamorphosent  en  carbonates 
dans  l'organisme.  Ainsi  les  cyanates  de  potasse  et  de  soudé  sel 
transforment  dans  l'économie  en  carbonates  de  ces  bases. 

RECHERCHE  DE  L'ACIDE  CYANHYDRIQUE  ET  DES  CYANURES. 

L'acide  cyanhydrique  étant  volatil,  et  les  cyanures  laissant 
facilement  dégager  ce  gaz  à  l'air,  il  faut,  le  plus  tôt  possible, 
recueillir  les  liquides  contenus  dans  le  tube  digestif,  ainsi  que 
le  sang  et  les  entrailles,  les  conserver  dans  des  vases  bien  bou- 
chés jusqu'au  moment  où  l'on  en  fera  l'analyse.  L'absence  d'o--' 
deur  de  l'acide  cyanhydrique  n'implique  pas  que  ce  gaz  ait  com-| 
plétement  disparu,  parce  que  cette  odeiir  peut  être  masquée 
par  des  substances  organiques  en  décomposition  (Henry,  Lea-| 
son,  Otto). 

Les  matières  suspectes,  préalablement  divisées  et  addition- 
nées d'eau  s'il  y  a  lieu  pour  les  réduire  en  une  bouillie  fluide, 
sont  soumises  à  la  distillation  dans  une  cornue  dont  le  tube 
abducteur  plonge  dans  une  solution  de  nitrate  d'argent.  On 
chauffe  dans  un  bain-marie  d'eau  ordinaire  :  si  la  masse  con- 
tient de  l'acide  cyanhydrique  libre  ou  du  cyanhydrate  d'ammo- 
niaque, cet  acide  et  le  cyanhydrate  se  volatilisent  et  produisent, 
dans  la  solution  de  nitrate  d'argent,  un  précipité  de  cyanure 
d'argent.  Quand  il  ne  se  forme  plus  de  précipité,  on  ajoute  à  la 
masse  un  peu  d'acide  chlorhydrique  et  l'on  continue  de  chauffer 
doucement:  un  nouveau  précipité  de  cyanure  d'argent  indique 
que  les  matières  suspectes  contenaient  un  cyanure  autre  que  le 
cyanure  d'ammonium  ou  cyanhydrate  d'ammoniaque,  par 
exemple  du  cyanure  de  potassium. 
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i  il  faut  maintenant  s'assurer  que  le  précipité  qui  s'est  formé 
dans  la  solution  argentique  est  bien  du  cyanure  d'argent  et  non 
le  chlorure  de  ce  métal.  D'ailleurs,  il  peut  s'être  formé  du 
chlorure  d'argenl  par  suite  du  dégagement  d'une  petite  quantité 
d'acide  chlorhydrique  pendant  la  distillation. 

On  sépare  facilement  le  chlorure  d'argent  du  cyanure  à  l'aide 
de  l'acide  azotique  qui  ne  dissout  que  ce  dernier.  En  neutra- 
lisant la  liqueur,  le  précipité  de  cyanure  d'argent  reparaît.  11 
est  d'ailleurs  facile  d'éviter  la  formation  du  chlorure  d'argent. 
Pour  cela,  au  lieu  de  recevoir  dans  une  solution  de  nitrate 
d'argent  les  produits  de  la  distillation,  on  les  reçoit  dans  l'eau 
distillée  ;  puis  cette  eau  est  elle-même  soumise  à  la  distillation, 
dans  une  cornue,*  sur  du  borax  ou  du  carbonate  de  chaux  en 
poudre.  Dans  cette  rectification,  l'acide  chlorhydrique  est 
retenu  dans  la  cornue  à  l'état  de  chlorure  de  sodium  ou  de 
I calcium  et  l'acide  prussique  seul  se  dégage. 

Le  cyanure  d'argent  est  un  sel  blanc,  caillebotté,  changeant 
de  couleur  à  la  lumière  comme  le  chlorure  d'argent,  mais  il 
se  distingue  de  ce  dernier  par  sa  solubilité  dans  l'acide  azotique 
et  par  les  caractères  suivants  : 

Chauffé  dans  un  tube,  il  laisse  dégager  du  cyanogène  qu'on 
reconnaît  à  son  odeur  caractéristique  et  à  la  propriété  qu'il 
possède  de  brûler  avec  une  flamme  purpurine. 

Chauffé  également  dans  un  tube  avec  de  l'iode,  il  donne  des 
vapeurs  d'iodure  de  cyanogène  qui  se  condensent  dans  la  partie 
froide  du  tube  sous  forme  d'aiguilles  blanches.  Pour  retenir 
l'excès  d'iode,  on  place,  sur  le  mélange  de  ce  métalloïde  et  du 
cyanure,  une  petite  colonne  de  bicarbonate  de  soude. 

Le  cyanure  d'argent,  traité  par  l'eau  bouillanfe  contenant  du 
soufre  et  du  chlorure  de  sodium,  donne  du  sulfocyanure  de 
sodium  qu'on  reconnaît  à  la  propriété  qu'il  possède  de  colorer 
les  sels  ferriques  en  rouge  de  sang.  - 

Enfin  on  peut  préparer  du  bleu  de  Prusse,  soit  avec  lé  li- 
quide provenant  de  la  distillation  des  matières  suspectes,  soit 
avec  le  cyanure  d'argent,  soit  avec  î'iodure  de  cyanogène.  Pour 
cela,  on  ajoute  quelques  gouttes  de  lessive  de  potasse  à  la  solu- 
tion contenant  l'acide  cyanhydrique,  ou  bien  on  traite  le  cya- 
nure ou  I'iodure  de  cyanogène  par  l'eau  et  tapotasse;  on 
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ajoute  ensuite  du  sulfate  dè  fer  et  l'on  agite  fortement; 
puis  on  verse  goutte  à  goutte  de  l'acide  chlorhydrique  jus- 
qu'à réaction  acide.  Il  se  forme  alors  un  précipité  de  bleu  de 
Prusse. 

11  peut  se  faire  que  les  matières  suspectes  contiennent  un 
ferrocyanure.  En  effet,  on  prépare  souvent  l'acide  cyanhydrique 
en  traitant  le  ferrocyanure  de  potassium  par  l'acide  sulfurique 
étendu  ;  ce  dernier  sel  peut  dès  lors  se  trouver  mélangé  avec 
l'acide  cyanhydrique  obtenu,  dans  un  but  criminel,  par  un 
coupable  peu  versé  dans  les  sciences  chimiques.  11  est  donc 
rationnel  de  supposer  ce  cas,  bien  qu'il  se  soit  rencontré  très- 
rarement. 

Pour  s'assurer  de  la  présence  ou  de  l'absence  d'un  ferrocya- 
nure, on  jette  sur  un  filtre  une  certaine  quantité  de  la  masse 
additionnée  d'eau,  s'il  y  a  lieu.  La  liqueur  filtrée,  étant  acidulée 
par  l'acide  chlorhydrique,  donne  avec  le  perchlorure  de  fer 
un  précipité  de  bleu  de  Prusse  si  elle  contient  un  ferrocyanure; 
elle  n'en  donne  pas  dans  le  cas  contraire.  L'acide  chlorhydri- 
que  favorise  singulièrement  la  formation  de  ce  précipité 
lorsque  le  cyanure  jaune  se  trouve  en  très-faible  quantité. 
Ainsi,  j'ai  reconnu  qu'une  solution  aqueuse  de  ferrocyanure  de 
potassium  à  1  /150000e,  ne  donnant  pas  de  coloration  bleue 
appréciable  par  le  perchlorure  de  fer,  en  produit  une  très-évi- 
dente si  l'on  ajoute  de  l'acide  chlorhydrique,  car  on  la  distingue 
parfaitement  lors  même  qu'on  ne  regarde  le  liquide  que  sous 
une  épaisseur  de  2  à  3  centimètres. 

'  On  recherchera  également  la  présence  des  ferrocyanures 
dans  les  urines,  car  ces  sels  s'éliminent  rapidement  par  les 
reins.  Je  me  suis  assuré  que  le  perchlorure  de  fer  donne  une 
coloration  bleue  très-belle  dans  de  l'urine  ordinaire,  contenant 
seulement  1 /30000e  de  ferrocyanure  de  potassium.  On  peut 
pousser  la  limite  jusqu'à  1 /75000e  ;  on  obtient  alors  un  préci- 
pité très-légèrement  bleuâtre  qui  bleuit  davantage  sous  l'in- 
fluence de  l'acide  chlorhydrique  et  de  l'oxygène  de  l'air.  — 
La  limite  est  de  1/50000°  dans  l'urine  contenant  du  cyano- 
ferrure  jaune  de  sodium. 
La  constation  préalable  de  la  présence  ou  de  l'absence  d'un 
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ferrocyanure  ou  cyanure  jaune  dans  les  substances  à  analyser 
est  indispensable.  En  effet,  d'après  les  recherches  d'Otto,  des 
masses  organiques  contenant  un  sel  de  ce  genre,  étant  acidu- 
lées légèrement  par  un  acide  faible  donnent,  à  la  distillation,  de 
l'acide  prussique,  sinon  au  commencement,  du  moins  dans  le 
courant  de  l'opération.  Pour  éviter  cette  cause  d'erreur,  on 
ajoute  à  la  masse  une  solution  de  perchlorure  de  fer  qui  préci- 
pite le  ferrocyanure  à  l'état  de  bleu  de  Prusse  ;  on  rend  ensuite 
la  masse  légèrement  alcaline  au  moyen  du  carbonate  de  soude, 
puis  on  acidulé  de  nouveau  avec  l'acide  tartrique  et  l'on  dis- 
tille au  bain-marie. 

Le  bleu  de  Prusse  formé  aux  dépens  du  ferrocyanure  n'est 
pas  décomposé  pendant  la  distillation.  Par  conséquent,  s'il  se 
dégage  de  l'acide  cyanhydrique  dans  l'opération,  c'est  que  les 
matières  suspectes  contenaient  cet  acide  ou  un  cyanure 
quelconque. 

Observations. 

Empoisonnement  par  2  grammes  d'acide  cyanhydrique.  —  Mort. 

.Un  homme, arrêté  pour  vol,  avaleune  once  d'alcool  mêlé  à  40  grains 
d'acide  cyanhydrique  pur  :  immédiatement  après,  il  chancelle  en  faisant 
quelques  pas,  tombe  sans  pousser  de  cris,  et  sans  vie  en  apparence. 
Le  médecin,  qui  le  vit  à  l'instant,  le  trouve  sans  pouls,  la  respiration 
insensible.  Il  fait  une  expiration  extrêmement  forte,  les  bras  et  les 
jambes  se  refroidissent,  les  yeux  deviennent  saillants,  brillants,  insen- 
sibles et,  à  la  suite  d'une  ou  deux  expirations  des  plus  convulsives,  il 
succombe  cinq  minutes  après  l'ingestion  du  poison. 

Autopsie.  —  Elle  est  faite  le  lendemain.  Yeux  encore  brillants 
comme  la  veille  ;  figure  pâle,  tranquille  comme  celle  d'une  personne 
endormie  ;  ventre  contracté,  livide.  Le  sang,  celui  de  la  tête  spéciale- 
ment et  des  autres  cavités,  exhale  une  odeur  tellement  marquée  d'acide 
prussique,  que  l'odorat  en  est  fortement  affecté.  H  est  partout  si  fluide 
qu'il  s'en  écoule  1  kilogramme  des  incisions  faites  au  cuir  chevelu  et 
350  grammes  d'une  incision  faite  à  la  dure-mère.  L'aspect  en  est  bleuâtre, 
éclatant  comme  s'il  eût  contenu  du  bleu  de  Prusse.,  Les  vaisseaux  de 
l'encéphale  sont  congestionnés;  la  substance  cérébrale  n'est  pas  altérée; 
le  ventricule  gauche  est  distendu  par  15  grammes  de  sérosité.  La  mu- 
queuse stomacale,  rouge,  gangrénée,  cède  facilement  sous  l'ongle.  Les 
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intestins  sont  rouges,  le  foie  engorgé;  les  poumons  sont  tellement 
turgides  qu'ils  ressemblent  au  foie  dans  les  parties  inférieures.  Les 
cavités  du  cœur  et  les  veines  sont  distendues  (Christison). 

Empoisonnement  de  sept  personnes  par  le  sirop  cyanhydrique.  — 

Mort, 

En  1830,  un  médecin  de  liicêlre  prescrivit  à  sept  épileptiques  du 
sirop  cyanhydrique.  Ce  sirop,  que  le  médecin  supposait  devoir  être 
préparé  d'après  la  formule  de  Magendie,  le  fut  d'après  une  autre, 
celle  du  Codex  (édition  de  1816).  lien  résulta  que  la  quantité  à  ad- 
ministrer n'étant  pas  calculée  en  conséquence,  chaque  épileptique  prit, 
en  une  dose,  1  gramme  et  plus  d'acide  prussique  médicinal,  c'est-à- 
dire  une  quantité  tout  à  fait  insolite  ou  exorbitante.  Aussi,  sept  minu- 
tes après  l'ingestion  du  médicament,  tous  les  malades  étaient-ils  éten- 
dus sur  leur  lit,  sans  connaissance  et  en  proie  à  des  convulsions  ;  la 
respiration  était  bruyante  et  agitée,  la  bouche  écumeuse,  le  corps 
couvert  de  sueur,  le  pouls  fréquent.  Graduellement  il  survint  de  l'af- 
faissement, les  mouvements  respiratoires  se  ralentirent,  les  extrémi- 
tés se  refroidirent  et  la  mort  eut  lieu,  pour  celui  qui  vécut  le  moins, 
au  bout  de  quinze  à  vingt  minutes,  pour  celui  qui  résista  le  plus  long- 
temps, au  bout  de  trois  quarts  d'heure. 

A  l'autopsie,  on  signala  les  désordres  suivants  :  «  Une  inflammation 
manifeste  de  la  membrane  muqueuse  et  de  l'intestin  grêle,  avec  un 
développement  remarquable  des  cryptes  muqueux  de  cette  membrane; 
une  injection  légère  du  tissu  cellulaire  sous-péritonéal  de  l'estomac 
et  de  l'intestin  grêle  ;  la  rate  ramollie  et  souvent  ramenée  à  un  tissu 
pultacé  ;  les  veines  du  foie  remplies  d'une  assez  grande  quantité  de 
sang  fluide,  les  veines  d'une  couleur  violette  foncée,  un  peu  ramollies, 
gorgées  de  sang,  et  laissant  détacher  avec  facilité  la  membrane  exté- 
rieure qui  les  recouvre  ;  le  cœur  d'un  tissu  assez  ferme,  tout  à  fait 
vide  de  sang,  ainsi  que  les  grosses  artères  ;  les  grosses  veines  au  con- 
traire pleines  d'un  sang  noir  et  très-liquide;  le  sang  partout  fluide 
et  n'offrant  nulle  part  la  moindre  trace  de  caillot  ;  la  membrane  mu- 
queuse du  larynx,  delà  trachée  et  des  bronches  d'un  rouge  foncé  qui 
ne  s'efface  pas  par  le  lavage,  et  les  bronches  remplies  jusqu'à  leur 
profondeur  d'un  liquide  spumeux  sanguinolent  ;  les  membranes  du  cer- 
veau injectées,  les  sinus  de  la  dure-mère  gorgés  d'une  assez  grande 
quantité  de  sang  noir  et  fluide,  le  tissu  du  cerveau  un  peu  plus  mou 
que  dans  l'état  naturel,  et  du  reste  parfaitement  sain,  ainsi  que  la 
moelle  épinière.  La  muqueuse,  de  la  vessie  était  blanche,  ainsi  que 
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ceLle  du  pharynx  et  de  l'œsophage.  Nulle  partie  n'exhalait  l'odeur 
d'amandes  amères  et  n'offrait  de  signes  de  putréfaction  et,  dans  tous 
les  cadavres,  existait  une  rigidité  prononcée.  » 

Empoisonnement  par  l'essence  d'amandes  amères  renfermant 
de  l'acide  cya/ihydriqne.  — Guèrison. 

Une  petite  fille  avale  quelques  gouttes  d'huile  essentielle  d'amandes 
amères  :  aussitôt,  pouls  insensible  à  la  radiale  ;  veines  jugulaires  gon- 
flées avec  mouvement  ondulatoire  ;  carotides  pleines,  battant  vite  ; 
membres  dans  un  état  de  résolution  :  veux  brillants  et  tournés  d'un 
côté,  pupilles  dilatées  ;  mâchoire  inférieure  serrée  spasmodiquement 
contre  la  supérieure  ;  respiration  lente  ;  insensibilité  générale  complète. 
Smith  donne  tout  de  suite  un  mélange  d'eau-de-vic  et  d'ammoniaque,  le 
fait  respirer  et  en  frictionne  le  corps  ;  deux  bouteilles  d'eau  chaude  et 
des  sinapismes  sont  placés  aux  pieds.  Rétablissement. 

IV.  -  ACIDE  SULFHYDRIQUE. 

Ce  gaz,  appelé  encore  hydrogène  sulfuré,  H2S,  est  incolore, 
plus  lourd  que  l'air  (D  =  4,1912),  d'une  odeur  qui  rappelle 
celle  des  œufs  pourris,  soluble  dans  trois  fois  son  volume 
d'eau  à  la  température  de  10  degrés.  Il  brûle  en  donnant  de 
l'eau  et  de  l'acide  sulfureux,  ou  du  soufre  si  l'oxygène  est  en 
quantité  insuffisante. 

Mis  en  contact  avec  les  globules  rouges  du  sang,  il  les  rend 
noirs  immédiatement. 

L'acide  sulfhydrique  existe  à  l'état  libre  dans  diverses  eaux 
minérales,  jamais  seul,  mais  associé  à  divers  sulfures  qui  lui 
donnent  naissance  en  se  décomposant  (Voy.  mes  Éléments  de 
Thérapeutique).  Chacun  saitqne  les  bains  de  Baréges  artificiels 
exhalent  une  odeur  d'hydrogène  sulfuré  provenant  de  la  dé- 
composition du  foie  de  soufre  qui  sert  à  préparer  ces  bains. 
Enfin,  ce  gaz  se  forme  dans  la  décomposition  des  matières  or- 
ganiques sulfurées.  Il  se  produit  souvent  en  grande  quantité 
dans  les  fosses  d'aisances  où  il  se  trouve,  soit  a  1  état  libre,  soif 
à  l'état  de  sulfhydrate  d'ammoniaque.  Les  gaz  intestinaux  en 
renferment,  toujours  une  certaine  quantité. 
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EFFETS  TOXIQUES. 

L'acide  sulfhydiique  est  l'un  des  gaz  les  plus  dangereux.  Mais, 
malgré  son  activité,  il  est  remarquable  qu'on  peut  l'ingérer  et 
le  porter  môme  impunément  dans  le  système  veineux,  a  des 
doses  qui  produiraient  des  accidents  graves  si  elles  étaient  in- 
troduites dans  le  sang  artériel  par  les  voies  respiratoires.  Ainsi 
on  avale  chaque  jour  des  eaux  sulfureuses  avec  profit  dans 
divers  états  morbides.  Monge  aimait  l'hydrogène  sulfure  et 
buvait  l'eau  saturée  de  ce  gaz.  Dans  ces  cas,  le  gaz  absorbé  par 
les  voies  digestives  arrive  dans  la  veine  cave  inférieure,  puis 
dans  les  poumons  où  il  s'élimine.  Pour  rendre  témoin  de  ce 
mode  d'élimination,  Cl.  Bernard  injecte  dans  une  veine  jugu- 
laire, chez  un  chien,  quelques  centimètres  cubes  d'eau  saturée 
d'hydrogène  sulfuré  ;  presque  aussitôt  on  voit  noircir  un  papier 
imprégné  d'une  solution  d'acétate  de  plomb  et  placé  devant  le 
museau  de  cet  animal.  La  coloration  noire  est  plus  tardive, 
elle  n'apparaît  guère  qu'au  bout  d'une  minute,  lorsque  la  solu- 
tion d'hydrogène  sulfuré  est  injectée  dans  le  rectum.  Puis,  au 
bout  de  quelques  secondes  ou  de  quelques  minutes,  un  papier 
blanc  imprégné  d'acétate  de  plomb  ne  noircit  plus,  ce  qui 
prouve  que  l'élimination  de  la  substance  toxique  est  assez 
rapide.  Il  est  possible  toutefois  qu'une  certaine  quantité  de  ce 
gaz  s'élimine  à  l'état  de  sulfate  par  les  urines,  car  nous  savons 
que  les  sulfures  s'oxydent  dans  l'organisme. 

symptômes.  —  Après  l'injection  de  20  a  30  centimètres 
cubes  d'acide  sulfhydiique  dans  les  veines  chez  un  chien,  on 
voit  cet  animal  éprouver  des  convulsions,  puis  un  relâchement 
général  suivi  de  la  mort.  11  en  est  de  môme  lorsque  la  sub- 
stance toxique  a  été  introduite  en  quantité  considérable  dans  le 
rectum,  dans  la  plèvre,  dans  l'estomac,  l'œsophage  étant  lié 
ensuite,  ou  lorsqu'on  plonge  le  corps  des  animaux,  moins  la 
tête,  dans  une  atmosphère  contenant  de  l'hydrogène  sulfuré, 
comme  l'ont  démontré  les  expériences  deNysten,  de  Chaussier, 
deDupuytren  et  Thenard,  de  Chatin,  etc.  Toutefois  la  mort 
arrive  moins  vite  dans  ces  cas.  Enfin,  lorsqu'on  fait  respirer  à 
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des  animaux  le  gaz  hydrogène  sulfuré,  ils  meurent  plus  ou 
moins  vite  ou  continuent  de  vivre  suivant  la  proportion  du 
principe  toxique.  Un  verdier  succombe  immédiatement  dans 
une  atmosphère  contenant  1/1500°  d'acide  sulfhydrique  ;  les 
chevaux,  dans  une  atmosphère  à  1/250°.  Les  chiens  peuvent 
vivre  dans  une  atmosphère-contenant  1/1000°  de  ce  gaz,  mais 
dans  1/300°  et  même  l/800ede  ce  môme  gaz,  ils  s'agitent  au 
bout  de  quelques  secondes,  poussent  des  cris  plaintifs,  roidis- 
sent  leurs  pattes,  rendent  involontairement  les  urines  et  tom- 
bent sans  mouvement  (Dupuytren  et  Thenard). 

Les  cas  d'empoisonnement  de  l'homme  par  l'hydrogène  sul- 
furé non  mélangé  avec  d'autres  substances  toxiques  sont  très- 
rares.  Quelques-uns  néanmoins  se  sont  produits  dans  des 
bains  sulfureux  où  l'acide  sulfhydrique  mis  en  liberté  avait  été 
absorbé  en  trop  grande  quantité  par  les  voies  respiratoires. 
Les  effets  observés  chez  l'homme,  et  ceux  qu'on  a  constaté  chez 
les  animaux,  prouvent  que  l'acide  sulfhydrique  tue  promptement 
en  produisant  des  mouvements  convulsifs  désordonnés,  ou  len- 
tement en  produisant  un  affaiblissement  général,  le  ralentisse- 
ment, l'insensibilité  du  pouls,  la  suspension  de  la  respiration, 
la  dilatation  de  la  pupille,  le  relâchement  des  sphincters.  La 
mort  est  précédée  ou  non  de  convulsions.  Si  elle  n'arrive  pas, 
l'organisme  reste  affaibli  pendant  quelques  jours. 

Lésions  anato iniques.  —  Les  cadavres  des  animaux  intoxi- 
qués par  l'acide  sulfhydrique  se  putréfient  rapidement.  A  l'au- 
topsie faite  immédiatement,  ou  plus  tard,  on  sent  une  odeur 
d'hydrogène  sulfuré  plus  ou  moins  prononcée.  Le  cœur  con- 
tient un  sang  noir;  les  organes  parenchymateux  sont  gorgés 
diîun  sang  de  même  couleur;  les  muscles  sont  noirs  également, 
ce  qui  tient  à  la  coloration  du  sang  et  établit  une  distinction 
complète  entre  l'empoisonnement  par  ce  gaz  et  celui  que  pro- 
duit l'oxyde  de  carbone,  dans  lequel  le  sang  et  les  chairs  sont 
rouges.  Les  muscles  sont  flasques,  ils  ne  se  contractent  plus 
immédiatement  après  la  mort,  ou  ne  se  contractent  que  faible- 
ment sous  l'influence  de  l'électricité. 


Mécanisme  de  l'empoisonnement  par  l'acide  sulftay 
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dnque.  —  Action  sur  le  sang.  —  La  cause  directe  de  h 
mort  est,  dans  ces  cas,  de  môme  que  dans  l'intoxication  par 
l'oxyde  de  carbone,  l'action  exercée  par  le  poison  sur  les 
globules  rouges  qui  deviennent  impropres  à  l'hématose.  Nous 
retrouvons  ici  la  plupart  des  symptômes  déjà  signalés  dans 
l'élude  de  l'oxyde  de  carbone  et  de  l'acide  cyanhydrique  ;  tou- 
tefois les  convulsions  sont  moins  fréquentes  dans  l'empoison- 
nement par  l'hydrogène'sulfuré. 

Les  signes  caractéristiques  consistent  dans  l'aspect  noir  du 
sang  et  des  tissus,  et  la  rapidité  de  la  putréfaction.  Cet  aspect 
est  dû  a  la  fixation  du  gaz  toxique  sur  l'hémoglobine  à  la  place 
de  l'oxygène.  Si  l'on  fait  passer  un  courant  d'hydrogène  sul- 
furé dans  du  sang  défibriné,  ou  dans  une  solution  d'hémoglo- 
bine, on  voit  ces  liquides  prendre  une  coloration  foncée  eh 
donner  un  spectre  particulier.  Ce  spectre  (pl.  II,  fig.  G)  pré- 
sente trois  bandes  d'absorption,  savoir  les  deux  bandes  de  l'hé- 
moglobine—0,  puis  une  nouvelle  bande  située  vers  le  milieu  de 
l'espace  CD.  Toutefois  cette  dernière  n'apparaît  pas/ou  est  très- 
faible  lorsque  l'acide  sulfhydrique  se  trouve  en  petite  quantité  ; 
mais,  ce  qui  nous  intéresse,  c'est  qu'elle  disparaît  rapidement, 
lorsqu'on  fait  passer  dans  le  sang  défibriné  ou  dans  la  solution 
d'hémoglobine  un  courant  d'oxygène  qui  se  substitue  à  l'hy- 
drogène sulfuré. 

TRAITEMENT. 

On  attribuait  naguère  de  grands  effets  aux  inhalations  de 
chlore,  d'éther,  aux  affusions  froides,  à  l'ammoniaque,  à  la 
saignée,  etc.  Sans  doute,  le  chlore  peut  détruire  dans  un  vase] 
l'acide  sulfhydrique  en  donnant  un  dépôt  de  soufre  et  de  l'acide 
chlorhydrique.  Mais,  en  est-il  de  même  dans  l'organisme  aul 
contact  du  sang  qui  est  alcalin?  —  L'emploi  de  l'éther  est  aussi' 
irrationnel  que  dans  l'intoxication  par  l'oxyde  de  carbone.  — 
Les  affusions  froides  ne  sont  guère  indiquées  dans  un  empoi- 
sonnement où  le  corps  se  refroidit  déjà,  car  on  ne  peut  compte! 
ici  sur  les  phénomènes  de  réactions  qui  supposent  un  rétablis- 
sement préalable  de  l'hématose  dans  un  sang  profondément 
altéré.  —  L'ammoniaque  peut  être  utile  en  neutralisant  le  gaz 
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sttlfhydrîque  qui  se  trouve  dans  les  voies  respiratoires  et  eu 
excitant  ces  mêmes  voies.  —  Quant  à  la  saignée  elle  peut  être 
également  avantageuse  en  éliminant  une  partie  du  poison.  Mais, 
comme  la  substance  toxique  se  trouve  fixée  principalement  sur 
les  globules,  et  que  La  perte  du  sang  est  une  cause  d'affaiblis- 
sèment,  nous  sommes  conduits  à  renoncer  à  ce  moyen. 

Ce  que  nous  devons  tenter,  c'est  d'enlever  l'acide  sulfhy- 
drique  à  ces  mêmes  globules,  de  rendre  l'hémoglobine  apte 
a  accomplir  le  phénomène  de  l'hématose.  Or  nous  venons  d'ap- 
prendre que  l'oxygène  déplace  facilement  l'hydrogène  sulfuré 
qui  s'est  fixé  sur  l'hémoglobine,  puisque  l'on  voit  reparaître 
bientôt,  sous  l'influence  de  ce  gaz,  le  spectre  normal  de  l'oxy- 
hémoglobine.  Donc,  après  avoir  approché  de  la  bouche  et  des 
Jnarines  du  patient  une  éponge  imbibée  d'une  solution  d'am- 
Imoniaque  faible,  ou  même  immédiatement,  on  fera  respirer  de 
J'oxygène,  ou  au  moins  un  air  aussi  pur  que  possible.  J'aurai  à 
rappeler  bientôt  ce  moyen  qui  est  d'une  efficacité  remarquable 
dans  l'empoisonnement  par  les  gaz  des  fosses  d'aisance  qui  sont 
toxiques,  surtout  par  le  sulfhydrate  d'ammoniaque.  C'est  ainsi 
que  la  science  pure,  l'analyse  spectrale,  est  venue  confirmer  les 
onnées  thérapeutiques  que  la  pratique  avait  déjà  sanctionnées. 

V.  —  SULFHYDRATE  D'AMMONIAQUE. 

Le  sulfhydrate  d'ammoniaque,  ou  sulfure  d'ammonium 
ÀzH4)2S,  se  présente,  lorsqu'il  est  pur,  sous  l'aspect  d'ai- 
juilles  ou  de  lames  cristallines  blanches  qui  se  volatilisent  faci- 
lement à  l'air.  La  solution  aqueuse  de  ce  composé  répand  une 
>deur  très-désagréable.  Elle  constitue  un  réactif  fréquemment 
imployé  dans  les  laboratoires.  Les  vapeurs  de  ce  même  sel 
existent  en  grande  quantité  dans  l'atmosphère  des  fosses  d'ai- 
sance où  elles  proviennent  de  la  décomposition  des  matières 
irganiques  azotées  et  sulfurées,  et  de  l'acide  sulfhydrique  qui 
>e  trouve  dans  les  excréments. 

EFFETS  TOXIQUES  DU  SULFHYDRATE  1)'aMMONIAQUE. 


Symptôme».  -  -  Les  symptômes  produits  par  le  sulfhydrate 
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d'ammoniaque  sont  doubles  :  ce  sont  ceux  de  l'hydrogène  sul- 
furé el  cep  des  sels  ammoniacaux  volatils,  et  de  l'ammoniaque 
elle-même  introduite  par  un  moyen  quelconque  dans  le  tor- 
rent circulatoire. 

Les  clfets  de  l'acide  sulfhydrique  nous  sont  connus;  il  nous 
reste  à  signaler  ceux  des  composés  ammoniacaux. 

Effets  généraux  des  combinaisons  ammoniacales  —  Nous 
distinguerons  d'abord  ceux  des  combinaisons  salines  de  l'am- 
moniaque, puis  ceux  que  cette  base  détermine. 

Un  sel  ammoniacal  quelconque,  étant  porté  brusquement  à 
haute  dose  dans  le  sang,  tue  les  animaux  comme  les  sels  de 
potassium  et  de  tous  les  métaux  dont  le  poids  atomique  est 
élevé  ;  il  abolit  la  contractilité  musculaire.  Il  arrête  instanta- 
nément les  mouvements  du  cœur  qui  le  reçoit  le  premier  après 
l'injection.  Mais,  introduit  dans  le  torrent  circulatoire  à  doses 
moindres  que  celles  qui  peuvent  déterminer  la  mort,  il  pro- 
duit, suivant  le  genre  auquel  il  appartient,  des  effets  remar-  ! 
quables. 

Ainsi,  tandis  que  le  chlorure  d'ammonium,  ou  chlorhydrate 
d'ammoniaque,  se  comporte  comme  une  substance  intermé-  J 
diaire  aux  chlorures  de  potassium  et  de  sodium,  le  phosphate 
d'ammoniaque,  le  bromure  et  Viodure  d'ammonium,  et  surtout 
le  sesquicarbonate  d'ammoniaque,  après  avoir  déterminé  immé- 
diatement après  leur  injection  dans  le  sang  une  certaine  fai- 
blesse musculaire,  une  paralysie  légère  des  membres  posté- 
rieurs, produisent  soudain  une  hyperesthésie  excessive.  Les 
animaux  aboient,  poussent  des  cris  lorsqu'on  s'approche  d'eux; 
ils  mordent  les  objets  qu'on  leur  présente  ;  leur  excitation  est 
telle  qu'on  les  croirait  atteints  d'hydrophobie.  Ces  symptômes 
curieux  disparaissent  après  un  temps  variable,  suivant  la  dose 
injectée,  un  quart  d'heure  à  une  demi-heure,  par  exemple 
après  qu'on  a  porté  dans  les  veines  des  chiens  2  à  3  grammes  ■ 
de  phosphate  ou  de  sesquicarbonate  d'ammoniaque;  puis  ces 
mêmes  symptômes  sont  remplacés  par  une  prostration,  un 
abattement  également  variable  suivant  les  doses.  Le  lendemain 
ces  animaux  se  portent  bien. 

Tous  les  sels  que  je  viens  de  citer  ont  pour  caractère  com- 
mun d'être  des  poisons  musculaires  a  haute  dose.  Mais,  tandis 
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que  les  derniers  produisent  une  hyperesthésie  remarquable 
lorsqu'ils  sont  introduits  dans  l'organisme  à  des  doses  modé- 
rées, le  chlorure  d'ammonium  ne  détermine  rien  de  semblable. 
Cette  différence  d'action  est  facile  à  expliquer. 

Le  chlorure  d'ammonium  est  un  sel  relativement  stable.  In- 
troduit dans  le  torrent  circulatoire,  il  se  décompose  assez  diffi- 
cilement, malgré  l'alcalinité  du  liquide  sanguin,  de  sorte  qu'on 
peut  le  retrouver  presque  en  totalité  dans  les  urines.  Il  se  com- 
porte alors  comme  ses  congénères  les  chlorures  de  sodium  et 
de  potassium.  Mais  le  sesquicarbonate,  l'iodure,  le  phosphate 
d'ammonium,  sont  des  sels  qui  se  décomposent  facilement  sous 
l'influence  de  l'alcalinité  du  sang  ;  ils  donnent  naissance  à  de 
l'ammoniaque  libre,  de  sorte  que  l'injection  de  ces  sels  revient 
aune  véritable  injection  d'ammoniaque.  Cet  alcali  volatil,  émi- 
nemment diffusible,  se'  répand  dans  l'organisme,  ébranle  le 
système  nerveux  et  augmente,  d'une  manière  puissante,  les 
actions  réflexes  lorsqu'il  se  trouve  en  contact  avec  les  centres 
de  ce  système  (1).  Cet  effet  ne  persiste  pas  très-longtemps, 
parce  que  l'ammoniaque  s'élimine  partiellement  par  les  voies 
respiratoires,  par  la  peau  et,  sans  doute,  par  les  urines.  J'ai 
pu  d'ailleurs  constater  directement  l'élimination  d'une  certaine 
quantité  d'ammoniaque  par  les  voies  respiratoires.  Cette  quan- 
tité était  très-faible,  il  est  vrai,  car  je  n'ai  pu  la  sentir  en  flai- 
rant l'haleine  de  mon  chien  chez  qui  j'avais  injecté  du  sesqui- 
carbonate d'ammoniaque  ;  mais,  ayant  approché  de  sa  bouche 
et  de  ses  narines  un  papier  de  tournesol  rouge  humecté  d'eau, 
je  l'ai  vu  bleuir  légèrement,  malgré  l'excès  d'acide  carbonique 
qui  existe  dans  les  produits  de  la  respiration  (Gazette  hebdo- 
madaire, 1871). 


(1)  L'excitation  du  système  nerveux  par  l'ammoniaque  se  produit 
même  chez  un  animal  qui  vient  de  mourir,  comme  l'a  observé  mon 
ami  Leg;ros,  dans  des  opérations  dont  j'ai  été  témoin.  Après  avoir  fait 
succomber  des  animaux  par  hémorrhagie  pour  pouvoir  mieux  les  in- 
jecter après  la  mort,  ce  physiologiste  a  vu  que,  lorsque  l'injection  (car- 
min dissous  dans  l'ammoniaque  et  nitrate  d'argent  très -dilué,  etc.) 
arrivait  au  centre,  les  membres  des  animaux  exécutaient  des  mouve- 
ments convulsifs  rapides.  On  aurait  pu  croire  qu'ils  revenaient  à  la 
vie  ;  il  a  fallu  même  les  retenir  parfois  sur  la  table  où  ils  reposaient. 
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Caractères  anatoniique».  —  De  même  que  les  symptômes, 
les  caractères  anatomiques  de  l'intoxication  par  le  sulfhydral 
^l'ammoniaque  offrent  la  plus  grande  analogie  avec  ceux  de 
l'intoxication  par  l'acide  sulfhydrique.  Ce  sont  également  cet» 
de  l'empoisonnement  par  le  méphitisme  sulfuré  des  fosses  d'ai- 
sance dont  nous  traiterons  bientôt. 

Ainsi  les  tissus  et  le  sang  sont  colorés  en  noir  ;  ce  demie 
liquide  étant  examiné  au  spectroscope  peut  présenter  deu 
spectres  suivant  la  quantité  de  sulfhydrate  d'ammoniaque  qu'i 
contient.  En  effet,  l'hémoglobine,  traitée  par  le  sulfhydrate 
d'ammoniaque  en  solution  très-étendue  donne  simplement  le 
spectre  de  l'hémoglobine  réduite  (pl.  I,  fig.  3),  mais  si  la  sub- 
stance toxique  se  trouve  en  grande  quantité,  on  voit  apparaître 
une  bande  nouvelle,  celle  que  nous  avons  déjà  citée  dans  l'in- 
toxication par  l'acide  sulfhydrique,  et  qui  ce  trouve  vers  le 
milieu  de  l'espace  CD  (pl.  Il,  fig.  lx  et  5).  Cette  bande  aug- 
mente peu  à  peu  d'intensité,  si  le  contact  du  sulfhydrate  et  de 
la  solution  d'hémoglobine  est  prolongé  pendant  un  certain 
temps.  Lorsqu'on  agite  à  l'air  la  solution  donnant  le  spectre 
(pl.  II,  fig.  3),  la  bande  la  plus  large  disparaît  et  est  remplacée 
par  les  deux  bandes  de  l'hémoglobine  oxygénée,  lesquelles  sont 
alors  très-diffuses,  et  disparaissent  rapidement  au  contact  du 
sulfhydrate  d'ammoniaque,  tandis  que  la  bande  de  l'hémoglo- 
bine réduite  reparaît.  D'après  les  recherches  de  Fùmouze, 
la  bande  située  entre  C  et  D  diminue  de  largeur  et  d'intensité 
par  l'agitation  de  la  solution  au  contact  de  l'air. 

TRAITEMENT. 

On  suivra,  dans  le  traitement  de  l'intoxication  par  le  sulfhy- 
drate d'ammoniaque,  les  préceptes  indiqués  dans  l'étude  de 
l'acide  sulfhydrique;  c'est-à-dire  qu'on  recourera  surtout  aux 
inhalations  d'oxygène. 

Telles  sont  les  principales  données  que  nous  possédons 
sur  les  effets  de  l'acide  sulfhydrique,  du  sulfhydrate  d'ammo- 
niaque et  des  sels  ammoniacaux  en  général.  Elles  vont  nous 
servir  à  nous  expliquer  un  empoisonnement  qui  est  assez  fré- 
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i[iient,  celui  que  produit  le  méphitisme  des  fosses  d'aisances. 

Ces  mêmes  données  nous  seront  utiles  dans  l'étude  d'une  autre 
i  intoxication,  assez  fréquente  également,  mais  beaucoup  moins 
I  grave,  celle  que  produit  le  méphitisme  des  égouts. 

I.  —  EMPOISONNEMENT  PAR  LE  MÉPHITISME 

mes  FOSSES  d'aisances. 

Indépendamment  des  matières  putrides  qu'elle  tient  en  sus- 
pension, l'atmosphère  des  fosses  d'aisances  renferme  tantôt 
des  quantités  variable  d'acide  sulfhydrique  et  de  sulfhydrate 
d'ammoniaque,  tantôt  une  forte  proportion  d'azote  et  de  car- 
bonate d'ammoniaque,  ainsi  que  d'acide  carbonique  libre. 
Dans  le  premier  cas,  elle  répand  une  odeur  sulfurée  (méphi- 
i  tisme  sulfuré)  ;  dans  le  second,  une  odeur  nauséabonde  et  plus 
■  ou  moins  ammoniacale  (méphitisme  azoté).  L'oxygène  s'y  trouve 
alors  en  faible  quantité. 

Le  méphitisme  sulfuré  a  une  odeur  d'œuf  pourri  ;  il  noircit 
le  papier  imprégné  d'acétate  de  plomb;  une  bougie  y  brûle 
avec  une  auréole  bleuâtre.  Le  chlore  en  détruit  l'odeur,  en 
isole  du  soufre  et  produit  des  vapeurs  blanches  s'il  y  a  du 
sulfhydrate  d'ammoniaque. 

Le  méphitisme  azoté  a  l'odeur  des  matières  fécales  ou  des 
matières  ammoniacales  ;  il  éteint  les  bougies,  rougit  ou  verdit 
i  le  sirop  de  violettes,  suivant  qu'il  contient  de  l'acide  carbonique 
ou  des  carbonates  ammoniacaux.  Il  provient  directement  de  la 
décomposition  des  matières  organiques  azotées  ou  bien  il  ré- 
sulte d'une  action  de  l'air  sur  le  méphitisme  sulfuré  dont  le 
sulfhydrate  d'ammoniaque  et  l'acide  sulfhydrique  s'oxyde- 
:  raient  de  manière  que  l'azote  devînt  prédominant  dans  le  mé- 
?  lange.  On  l'a  trouvé  composé  de  88  à  94  parties  environ  d'azote, 
de  2  à  4  parties  d'acide  carbonique  ou  de  carbonates  ammo- 
niacaux. 

L'asphyxie  par  le  méphitisme  des  fosses  d'aisances  a  lieu 
(surtout  lorsqu'on  ouvre  ces  fosses,  qu'on  rompt  la  croûte, 
qu'on  agite  les  matières  solides  et  qu'on  les  déverse  dans  les 
tinettes.  On  a  vu  souvent  des  ouvriers  qui  séjournaient  sans 
inconvénient  dans  une  fosse  vidée  pour  la  réparer,  tomber 
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comme  foudroyés  lorsqu'ils  détachaient  les  croûtes  appliquées 
contre  les  anfractuosités  des  murs,  lorsqu'ils  enlevaient  les 
pierres  ou  lorsqu'ils  donnaient  un  simple  coup  de  pioche  sur  le 
sol  de  la  fosse.  On  devra  donc  se  méfier  de  ces  occurrences  lors 
môme  que  la  fosse  aurait  été  vidée  depuis  plusieurs  joui  s. 

EFFETS  TOXIQUES. 

Rien  n'est  plus  variable  ni  plus  étonnant  que  les  symptômes 
observés  dans  cette  intoxication  désignée  vulgairement  par  l'ex- 
pression de  plomb.  Les  vidangeurs  en  reconnaîtraient,  suivant 
Galtier,  vingt-sept  variétés  que  Dupuytren  a  réduites  a  deux, 
correspondant  aux  deux  variétés  de  méphitisme  dont  les  effets 
peuvent  se  combiner  entre  eux.  Or,  si  l'on  se  rappelle  que  les 
principes  délétères  qui  se  trouvent  dans  l'atmosphère  des 
fosses  d'aisances  sont  au  nombre  de  trois:  acide  sulfhydrique 
et  sulfhydrate  d'ammoniaque  (méphitisme  sulfuré),  carbonate 
d'ammoniaque  (méphitisme  azoté),  il  serait  possible  d'admettre 
trois  variétés  de  plomb.  Mais,  comme  les  trois  principes  que 
nous  venons  de  citer  se  trouvent  plus  ou  moins  mélangés  entre 
eux,  nous  dirons  qu'il  n'y  a  qu'un  seul  empoisonnement  par 
le  méphitisme  des  fosses,  mais  que  cet  empoisonnement  pré- 
sente des  variétés  très-nombreuses,  suivant  la  prédominance 
de  l'acide  sulfhydrique  seul  ou  des  sels  ammoniacaux,  savoir: 
le  sulfhydrate  d'ammoniaque  qui  est  extrêmement  toxique, 
puis  le  carbonate  d'ammoniaque  qui  l'est  à  un  moindre  degré 
que  les  deux  composés  précédents. 

Ces  données  étant  établies,  puis  les  symptômes  produits  par 
l'acide  sulfhydrique,  d'une  part,  et  par  les  sels  ammoniacaux, 
d'autre  part,  ayant  été  signalés  précédemment,  nous  pouvons 
aborder  l'étude  de  ceux  qui  constituent  l'empoisonnement  en 
question  et  qui  sont  extrêmement  curieux. 

Le  plus  souvent,  les  premiers  effets  consistent  en  des  acci- 
dents nerveux  particuliers.  L'ouvrier  qui  travaille  dans  une 
fosse  d'aisance  «  rit,  chante,  fait  entendre  des  sons  modulés, 
déraisonne,  jase  ;  ou  bien  se  sentant  atteint,  il  se  fait  retirer  de 
la  fosse,  parle  beaucoup,  éprouve  subitement  des  mouvements 
eonvulsifs,  danse  comme  un  fou  ;  ou  bien  encore  il  est  pris  de 
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suffocation  subite,  de  douleur  d'estomac,  dans  les  articula- 
tions, d'un  sentiment  d'oppression,  comme  si  un  poids  énorme 
comprimait  sa  poitrine,  d'où  probablement  est  venu  le  nom  de 
plomb  »  (Galtier).  La  production  des  sons  modulés  constitue 
ce  que  les  vidangeurs  appellent  chanter  le  plomb.  Il  en  est  qui 
poussent  des  cris  sous  l'influence  des  douleurs  atroces  qu'ils 
éprouvent  à  l'épigastre,  aux  articulations  et  à  la  tête.  Puis,  les 
symptômes  ordinaires  de  l'asphyxie  sulfhydrique  ne,  tardent 
pas  à  se  déclarer;  ce  sont  ceux  que  produit  l'hydrogène  sul- 
furé ;  ils  sont  toutefois  légèrement  modifiés.  Les  battements 
cardiaques  sont  irréguliers,  tumultueux,  mais  très- affaiblis,  la 
respiration  est  courte,  pénible  et  convulsive;  une  écume  san- 
guinolente s'échappe  de  la  bouche  ;  la  face  devient  bleuâtre  ou 
bien  elle  pâlit,  la  pupille  est  dilatée  ;  la  mort  arrive  parfois 
dans  l'espace  de  quelques  minutes,  rarement  au  delà  de  trois 
ou  quatre  heures.  D'autres  fois,  les  symptômes  graves  que 
nous  venons  de  signaler  se  manifestent  dès  le  début  ;  ils  ne  sont 
pas  précédés  par  les  accidents  nerveux  que  nous  avons  signa- 
lés ;  les  ouvriers  tombent  comme  foudroyés.  Ainsi  de  deux  ou- 
vriers qui  sortent  de  la  même  fosse,  l'un  est  attaqué  d'une  danse 
convulsive,  s'enfuit  en  sautant  continuellement,  et,  quelques 
instants  après,  l'asphyxie  se  déclare  ;  l'autre  s'asseoit  sur  une 
borne,  s'endort  et  tombe  asphyxié.  Un  individu  est  pris  de  dou- 
leurs d'estomac,  de  convulsions  avant  d'être  asphyxié  ;  rappelé 
à  la  vie  et  rentré  de  nouveau  dans  la  fosse,  il  est  pris  d'un 
assoupissement  profond  sans  douleur  ni  convulsion.  Galtier 
qui  expose  ces  faits  ne  peut  les  expliquer  que  par  une  prédis- 
position individuelle.  Nous  sommes  plus  avancés  aujourd'hui 
sur  cette  question  ;  nous  savons,  d'un  autre  côté,  que  les  êtres 
de  la  même  espèce  se  ressemblent  plus  qu'on  ne  se  plaît  à  le 
répéter,  et  que  c'est  dans  les  circonstances,  dans  le  milieu  ex- 
térieur, qu'il  faut  chercher  la  différence  des  résultats.  De  cette 
manière,  ce  qui  était  incompréhensible  naguère  devient  ration- 
nel et  s'impose  comme  une  conséquence  nécessaire.  Voici 
comment  les  choses  se  passent. 

Les  plaintes,  les  cris,  la  douleur;  en  un  mot,  les  accidents 
nerveux  qu'éprouvent  les  sujets  exposés  au  méphitisme  des 
fosses  d'aisances,  sont  produits  par  les  composés  ammoniacaux 
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que  nous  avons  vus  (page  89)  produire  une  excitation  effroya- 
ble chez  les  animaux  mis  en  expérience;  l'asphyxie  qui  a  lieu 
ensuite,  qui  se  produit  même  parfois  instantanément,  la  sidéra- 
tion  observée  dans  certains  cas,  sont  dues  à  l'acide  sulthydrique 
ou  au  sulfhydrate  d'ammoniaque  respires  en  excès,  à  un  mo- 
ment donné,  car  on  sait  que  ces  composés  sulfurés  sontexces- 
sivement  dangereux  et  qu'ils  abolissent  l'hématose  en  rédui- 
sant l'hémoglobine.  Le  sulfhydrate  d'ammoniaque  et,  par  suite, 
le  méphitisme  sulfuré  peuvent  donc  produire  des  phénomènes 
d'excitation  que  l'acide  sulfhydrique  seul  ne  détermine  pas. 

Ophthalmie  des  vidangeurs.  — C'est  à  l'action  des  sels  am- 
moniacaux volatils  qu'est  due  cette  ophthalmie  que  les  ouvriers 
appellent  mitte.  En  effet,  elle  est  indépendante  du  méphitisme 
sulfuré,  car  elle  se  déclare  également  dans  les  fosses  où  les  gaz 
ne  renferment  guère  que  du  carbonate  d'ammoniaque.  Elle  est 
d'ailleurs  fréquente  chez  les  égoutiers  ;  or,  on  sait  que  le  mé- 
phitisme des  égouts  renferme  très^peu  d'acide  sulfhydrique  et 
de  sulfhydrate  d'ammoniaque.  Toutefois  ce  dernier  peut,  en  sa 
qualité  de  composé  ammoniacal,  en  favoriser  le  développement 
au  même  titre  que  le  carbonate  d'ammoniaque.  On  distingue 
trois  variétés  principales  de  mittes  :  la  mitte  simple,  humide  ou 
coulante,  la  mitte  tardive  et  la  mitte  grasse.  La  première  va- 
riété est  caractérisée  par  de  l'enchifrènement,  puis  par  de  la 
.  céphalalgie  et  par  des  douleurs  dans  les  orbites,  enfin  par  un 
écoulement  de  larmes  et  de  mucus  nasal  ;  la  seconde  se  dé- 
clare pendant  la  nuit  par  les  douleurs  que  nous  venons  d'indi- 
quer ;  enfin,  la  troisième  est  caractérisée  par  une  production 
de  muco-pus. 

Ces  accidents  ne  présentent  en  général  aucune  gravité.  Ils  se 
dissipent  le  plus  souvent  par  une  simple  exposition  à  l'air  libre 
(mitte  simple),  par  les  lotions  avec  l'eau  simple,  l'application 
de  compresses  froides,  le  repos  dans  une  chambre  obscure  ou 
simplement  l'application  sur  les  yeux  de  feuilles  de  choux  fré- 
quemment renouvelées  suivant  la  pratique  des  ouvriers  (mitte 
tardive  et  grasse). 

TRAITEMENT. 

Le  traitement  est  le  même  que  celui  de  l'empoisonnement 
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par  le  suifhydrate  d'ammoniaque.  Il  n'y  a  peut-êtrè  pas  d'in- 
toxication où  l'oxygène  soit  aussi  efficace. 


Observation. 

Empoisonnement  par  les  gaz  des  fosses  d'aisances  ;  disparition  rapide 
des  accidents  aigus  à  la  suite  de  l'emploi  des  inhalations  d'oxygène. 

Le  11  juillet  1865,  plusieurs  ouvriers  étaient  occupés  à  travailler 
à  une  fosse  lorsque  l'un  d'eux,  venant  à  ouvrir  une  fissure,  donna  lieu 
à  un  échappement  de  gaz  qui  le  renversa  immédiatement.  Ses  collù  • 
gues,  placés  à  la  partie  supérieure  de  la  fosse,  l'entendant  tomber, 
descendent  pour  le  relever  ;  mais,  arrivés  à  un  certain  niveau,  ils  sont 
asphyxiés  et  tombent  eux-mêmes  dans  la  fosse.  Arrivent  deux  pom- 
piers qui  parviennent  à  retirer ,  non  sans  grand'peine ,  ces  trois 
hommes.  Les  deux  hommes  qui  étaient  allés  porter  secours  sont  reti- 
rés mourants  et  succombent  peu  de  temps  après.  Quant  à  l'autre* 
'celui  qui  travaillait  dans  la  fosse,  il  peut  encore  être  transporté  à  l'hô- 
pital ;  mais  il  arrive  à  l'Hôtel-Dieu  dans  un  état  pour  ainsi  dire  déses- 
péré. On  l'admet  dans  le  service  de  Grisolle,  lia  la  face  bleue,  violacée, 
les  joues  et  les  membres  glacés;  il  est  sans  connaissance  et  anesthé- 
sié  à  un  tel  point  que  l'ammoniaque  reste  tout  d'abord  sans  action 
sur  ses  fosses  nasales.  Il  jette  des  cris  incessants  ;  ses  membres  supé- 
rieurs sont  au  contraire  plutôt  en  résolution  ;  son  pouls  est  petit,  sans 
fréquence.  Du  vin  et  du  café  lui  sont  administrés  pour  combattre  cet 
état  ;  des  sinapismes  sont  appliqués  sur  le  tronc  et  les  membres,  mais 
ces  moyens  et  d'autres  encore  restent  sans  résultat.  L'existence  du 
malade  paraissait  toujours  menacée  lorsque,  vers  dix  heures  et  demie, 
je  lui  fis  respirer  de  l'oxygène.  C'était  chose  facile,  car  un  ballon  plein 
de  ce  gaz  se  trouvait  justement  dans  la  salle  et  servait  alors  au  pro- 
fesseur Trousseau  qui  l'employait  pour  combattre  l'anémie.  Notre 
malade  ayant  respiré  ce  gaz  pendant  quelques  minutes  se  trouva 
immédiatement  soulagé  ;  nous  vîmes  les  spasmes  thoraciques  dispa- 
raître, la  teinte  violacée  diminuer  et  la  connaissance  revenir;  puis,  en 
même  temps,  les  membres  se  réchauffèrent  peu  à  peu,  et  la  tempéra- 
ture reprit  son  état  normal.  Vers  deux  heures  de  l'après-midi,  la 
chaleur  était  plutôt  élevée  ;  il  survint  quelques  crachements  de  sang 
qui  furent  combattus  à  l'aide  de  ventouses  sèches  sur  la  poitrine.  On 
prescrivit  en  outre  20  centigrammes  d'émétique  qui  furent  suivis 
d'abondantes  garderobes.  Le  soir,  le  malade  était  fatigué,  courbaturé, 
mais  dans  un  état  qui  offrait  les  meilleures  espérances.  Le  lendemain, 


96  POISONS  HÉMATIQUES. 

il  u  120  pulsations,  sans  chaleur  vive  à  la  peau;  les  paupières  sont 
fermées  ;  il  existe  une  double  conjonctivite.  A  part  cette  affection  et  un 
léger  abattement,  le  malade  se  trouve  bien.  Le  13,  la  conjonctivite  per- 
siste, le  pouls  est  moins  fréquent,  la  respiration  presque  normale.  Le  14, 
80  pulsations;  toutes  les  fonctions  s'accomplissent  régulièrement.  Le 
17,  la  sortie  est  accordée.  L'appétit  est  encore  un  peu  faible,  et  le 
malade  éprouve  dans  la  marche  des  palpitations  et  de  l'essoufflement; 
néanmoins  on  peut  le  considérer  comme  définitivement  guéri.  (Lance- 
îeaux.  Gazelle  mëd.  p.  10,  1870). 


II.  —  KTIIM»IM»V%R»II<:\T  PAR  B.BO  MÉPUITIMHi: 

»ES  ÉCIOUTS. 

L'atmosphère  des  égouts  renferme  un  excès  d'azote  et 
d'acide  carbonique,  et  une  diminution  d'oxygène.  Ainsi,  une 
analyse  faite  par  Gaultier  de  Claubry  a  donné:  Az: 81,21 
pour  100;  CO2:  2,01;  O  :  13,79.  Elle  renferme  en  outre  de 
l'hydrogène  sulfuré,  du  sulfhydrate  d'ammoniaque,  du  carbo- 
nate d'ammoniaque,  en  un  mot,  des  composés  sulfurés  et 
ammoniacaux  en  quantités  variables,  mais  toujours  moindres 
que  celles  qui  se  trouvent  dans  le  méphitisme  des  fosses  d'ai- 
sances. Les  lampes  s'y  éteignent  facilement. 

Symptômes.  —  D'après  la  composition  du  méphitisme  des 
égouts,  on  prévoit  aussitôt  que  les  accidents  doivent  êtr 
infiniment  moins  graves  que  ceux  qui  ont  été  étudiés  précé 
demment.  Ils  ressemblent  parfois  complètement  à  ceux  qu 
détermine  l'air  confiné  ou  vicié  par  un  défaut  d'oxygène.  Ains 
les  ouvriers  peuvent  n'éprouver  que  de  légers  symptômes  tel 
que  le  malaise,  la  courbature,  le  vertige,  la  céphalalgie,  de 
nausées  et  des  coliques,  un  anéantissement  considérable  ;  puis, 
s'ils  continuent  de  séjourner  dans  le  milieu  malsain,  ils  peu 
vent  perdre  connaissance  et  tomber  à  terre.  Lorsqu'on  le 
retire  et  qu'on  les  expose  au  grand  air,  ils  reviennent  rapide 
ment  à  eux-mêmes  en  une  demi-heure,  un  quart  d'heure  pa 
exemple  et  même  moins. 

Jusque-là  nous  ne  voyons  rien  de  bien  grave.  Mais,  si  1 
proportion  des  composés  sulfurés  et  ammoniacaux  est  notable 
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si  le  méphitisme  revêt  déjà  les  caractères  de  celui  qui  est  sul- 
furé, on  voit  se  manifester,  d'une  manière  plus  ou  moins  pro- 
noncée, les  symptômes  propres  à  ce  dernier;  c'est-à-dire  du 
tremblement,  des  mouvements  convulsifs,  l'agitation,  les  cris, 
un  délire  furieux  avec  fréquence  et  faiblesse  du  pouls,  la  réso- 
lution musculaire,  la  pâleur,  la  suspension  de  la  respiration. 
De  même  que  dans  l'intoxication  par  le  méphitisme  des  fosses 
d'aisances,  ceux  qui  donnent  leurs  soins  aux  asphyxiés  par  le 
méphitisme  des  égouts  peuvent  éprouver  des  accidents. 

La  mitte  des  égoutiers,  qui  se  manifeste  aussi  chez  les  char- 
reiiers  qui  conduisent  les  boues,  est  plus  légère  et  plus  indo- 
lente que  celle  des  vidangeurs.  Elle  n'est  pas  précédée  d'en- 
chifrènement.  L'exposition  à  l'air,  les  lotions  avec  l'eau  froide 
suffisent  pour  la  dissiper.  11  faut  rejeter  les  collyres  émôllients 
qui  aggravent  le  mal.1 

Traitement.  —  Oïl  agit,  dans  un  cas  d'intoxication  aiguë, 
comme  dans  l'empoisonnement  par  le  méphitisme  des  fosses 
d'aisances. 

VI.  —  EMPOISONNEMENT  PAR  DIVERS  COMPOSÉS 
DU  SÉLÉNIUM  ET  DU  TELLURE. 

I.  —  SÉLÉNIUM,  SÉliÉHITES,  SÉLÉNIATES 
ET  ACIDE  SÉLÉMlYimiQlTE. 

Le  sélénium  a  été  découvert  par  Berzelius,  en  1817.  Ce  métalloïde 
est  d'un  brun  rouge  lorsqu'il  est  fondu,  et  de  couleur  rouge  vermillon 
lorsqu'il  est  en  poudre  obtenue  par  précipitation.  Chauffé  à  l'air,  il 
brûle  en  donnant  de  l'anhydride  sélénieux  SeO'2,  comme  le  soufre 
donne,  dans  la  même  circonstance;,  un  anhydride  vulgairement  appelé 
acide  sulfureux  SO2  ;  mais  l'acide  azotique  bouillant  le  transforme  en 
acide  sélénieux,  tandis  que,  traité  par  le  môme  acide,  le  soufre  donne 
de  l'acide  sulfurique. 

L'acide  sélénieux  est  un  corps  solide,  blanc,  très -soluble  dans  l'eau. 
11  ressemble  assez,  au  premier  aspect,  à  l'acide  iodique,  bien  que  la 
forme  cristalline  en  soit  différente.  On  l'obtient  en  oxydant  le  sélénium 
par  l'acide  azotique  ou  par  l'eau  régale. 

rabute\u.  (î 
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Les  sélénites  alcalins  sont  solnbles,  les  autres  sont  insolubles  ou 
très-peu  solubles  dans  l'eau,  mais  ils  se  dissolvent  dans  les  acides. 
Ainsi,  le  sélénite  de  baryte  insoluble  dans  l'eau  est  soluble  dans  l'a- 
cide chlorhydrique  étendu  ;  c'est  même  cette  propriété  qui  le  distingue 
du  séléniate  de  baryte. 

Rien  n'est  plus  facile  que  de  reconnaître  l'acide  sélénieux  et  les  sélé- 
nites. En  effet,  sous  l'influence  des  réducteurs,  tels  que  l'hydrogène 
naissant,  l'acide  sulfureux,  ces  composés  perdent  leur  oxygène,  et  le 
sélénium  se  dépose  sous  l'aspect  d'un  précipité  rouge  caractéristique. 
Supposons  qu'il  s'agisse  de  reconnaître  un  sélénite  alcalin  :  on  verse 
une  solution  de  ce  sel  dans  un  tube,  puis  on  ajoute  de  l'acide  sulfu- 
reux et  l'on  observe  aussitôt  la  précipitation  du  sélénium.  Il  est  préfé- 
rable de  mettre  dans  le  tube  un  fragment  de  sulfite  de  soude  et  de 
verser  ensuite  de  l'acide  chlorhydrique  ;  en  effet,  l'acide  sulfureux 
naissant  agit  mieux  que  l'acide  libre,  et  la  précipitation  est  en  outre 
facilitée  par  la  présence  de  l'acide  chlorhydrique.  C'est  d'ailleurs  ce 
dernier  procédé  qu'il  faut  suivre  lorsqu'il  s'agit  de  reconnaître  un  sé- 
lénite insoluble. 

La  formule  de  l'acide  sélénique,  H2Se04,  est  analogue  à  celle  de 
l'acide  sulfurique  H2S04.  L'aide  sélénique  se.  présente  sous  l'aspect  d'un 
liquide  incolore,  oléagineux,  de  densité  égale  à  2,  6.  Au  contact  de 
l'eau,  il  produit  une  grande  élévation  de  température.  On  voit  que  les 
analogies  les  plus  frappantes  existent  entre  cet  acide  et  l'acide  sul- 
furique. 

Les  séléniates  se  distinguent  des  sélénites  en  ce  qu'ils  ne  sont  pas 
réduits  par  l'acide  sulfureux.  Mais,  traités  par  l'acide  chlorhydrique 
bouillant,  ils  produisent  un  dégagement  de  chlore  et  sont  ramenés  à 
'état  de  sélénites. 

*  '  -«f  ■ 

MSe04+2HCl=MSeO»  +  Cl2-|-  Î120 . 

C'est  pourquoi,  si  l'on  ajoute  à  la  liqueur  obtenue  une  goutte  d'un  ï 
dissolution  sulfurique  d'indigo  pour  la  colorer  en  bleu,  6n  voit  la  co- 
loration disparaître  sous  l'influence  du  chlore.  Cette  réaction  est  fon- 
damentale ;  mais  il  faut,  pour  n'être  pas  induit  en  erreur,  que  l'acide 
chlorhydrique  employé  soit  complètement  exempt  de  chlore  libre. 

Effets  toxiques  du  scléuite  de  soude.  —  J'ai  préparé  une 
petite  quantité  de  ce  sel  en  traitant  du  sélénium  par  l'acide  azotique 
bouillant,  puis  saturant  par  le  carbonate  de  soude  l'acide  sélénieux 
qui  s'était  formé  dans  la  première  réaction.  Le  sel  ainsi  obtenu  était 
déliquescent,  d'une  saveur  peu  salée  et  non  désagréable. 
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J'ai  fait  avaler  à  un  chien,  à  jeun  depuis  dix-sept  heures,  80  cen- 
tigrammes de  sélénite  de  soude  dissous  dans  00  grammes  d'eau. 
Dix  minutes  après  l'ingestion,  cet  animal  éprouve  un  premier  vomis- 
sement suivi  de  plusieurs  autres.  Les  matières  rendues  sont  d'abord 
spumeuses,  puis  elles  deviennent  blanchâtres.  L'animal  refuse  de  manger 
de  la  journée,  il  boit  parfois,  mais  il  rend  l'eau  qu'il  a  prise.  Ses  oreilles 
et  son  nez  sont  chauds,  les  battements  cardiaques  sont  accélérés. 

Bien  qu'il  fût  probable  que  la  plus  grande  partie  du  sel  avait  été 
rejetée  par  les  vomissements,  j'ai  examiné  à  plusieurs  reprises  les 
urines  de  ce  chien.  Elles  n'ont  jamais  contenu  ni  sucre  ni  albumine  ; 
le  soir  elles  étaient  sanguinolentes,  mais  elles  ne  contenaient  pas  de 
globules.  J'avais  déjà  observé,  dans  d'autres  expériences,  la  coloration 
rouge  des  urines  produite  par  l'hémoglobine  dissoute  sans  qu'il  y  eût 
des  globules  libres. 

Il  m'a  été  possible  de  trouver  des  traces  de  séléniles  dans  cette 
urine.  En  effet,  sous  l'influence  de  l'acide  sulfureux,  j'ai  obtenu  un 
faible  dépôt  de  sélénium  reconnaissable  à  sa  couleur  rouge.  L'urine 
ne  renfermait  pas  de  séléniate,  car  j'ai  essayé  en  vain  de  provoquer 
la  décoloration  de  la  dissolution  sulfurique  d'indigo  en  la  faisant  bouil- 
lir avec  l'acide  chlorhydrique  pur.  J'avais  déjà  la  preuve  que  les  sélè- 
nites  ne  se  comportent  pas  comme  les  sulfites,  c'est-à-dire  qu'ils  ne 
s'oxydent  pas  dans  l'économie  pour  se  métamorphoser  en  séléniates.  On 
verra  que  les  séléniates  sont  au  contraire  réduits  dans  l'organisme. 

Le  lendemain,  dix-huit  heures  après  l'ingestion,  le  chien  se  portait 
mieux.  Son  urine  ne  contenait  alors  ni  sélénite  ni  séléniate. 

Dans  une  autre  expérience,  25  centigrammes  de  sélénite  de  sodium, 
dissous  dans  40  grammes  d'eau,  sont  injectés  dans  les  veines  d'une 
chienne  de  taille  médiocre.  L'animal  était  à  jeun  depuis  vingt  heures. 

A  peine  est-elle  détachée,  cette  chienne  vomit  des  matières  filantes. 
Elle  fait  deux  ou  trois  tours  dans  le  laboratoire  comme  si  de  rien  n'était, 
mais  bientôt  elle  s'asseoit  sur  ses  pattes  de  derrière,  elle  devient  hale- 
tante, sa  langue  est  proéminente  comme  si  elle  venait  de  faire  une 
igrande  course,  sa  respiration  est  extraordinairement  gênée.  Enfin  elle 
.meurt  en  rendant  des  urines  et  des  fèces;  ses  pupilles  sont  extrême- 
ment dilatées.  Il  y  avait  cinq  minutes  que  l'injection  était  faite. 

Je  l'ouvre  aussitôt.  Les  poumons,  le  foie,  la  rate,  les  reins,  sont 
extrêmement  congestionnés.  Le  cœur  est  vide,  lès  cavités  gauches  ne 
renferment  pas- une  goutte  de  sang.  L'estomac  ainsi  que  les  bronches 
'■renferment  un  peu  d'écume.  Mais  ce  qui  frappe,  c'est  la  présence  d'une 
'multitude  de  petits  cristaux  prismatiques  que  je  trouve  dans  le  sang 
lexaminé  au  microscope;  les  globules  paraissent  pourtant  nownaux.  Il 
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est  probable  que  ces  cristaux  avaient  déterminé  l'asphyxie  au  milieu 
de  laquelle  cette  chienne  était  morte. 

Dans  une  autre  autre  expérience,  10  centigramme  du  même  sel 
dissous  dans  40  grammes  d'eau  distilléé  sont  injectés  ,  dans  une 
veine  d'une  patte  postérieure,  chez  une  chienne  de  taille  au-dessous 
de  la  moyenne.  Cette  fois,  la  mort  n'arrive  que  dix-huit  minutes 
après  l'injection  ;  les  symptômes  sont  les  mêmes  que  précédemment, 
mais  ils  sont  plus  faciles  à  apprécier.  Cinq  minutes  après  l'injection, 
émission  d'urine  et  de  fèces  ;  trois  minutes  plus  tard,  les  battements 
cardiaques  sont  ralentis  ;  la  chienne  s'assoit  sur  ses  pattes  de  der- 
rière, sa  respiration  s'accélère  et  devient  haletante,  comme  dans 
l'expérience  précédente.  Enfin,  douze  minutes  après  le  début  de  l'ex- 
périence, l'animal  tombe  sur  le  côté  ;  sa  respiration  est  encore  plus 
haletante,  plus  difficile  ;  les  battements  cardiaques  deviennent  imper- 
ceptibles. Nouvelle  émission  d'urine  et  de  fèces.  Une  écume  extrê- 
mement abondante  sort  continuellement  de  sa  bouche  et  de  ses 
narines,  le  sol  en  est  couvert  ;  enfin  la  chienne  meurt  à  deux  heures 
dix-huit  minutes.  Avant  d'expirer,  elle  présente  quelques  légers  sym- 
ptômes convulsifs. 

Autopsie.  —  Les  poumons  sont  extrêmement  congestionnés  comme 
dans  l'hépalisation  rouge  ;  la  trachée  et  les  bronches  sont  remplies 
d'écume.  La  rate  est  également  le  siège  d'une  congestion  intense.  Les 
reins  sont  bleus  à  leur  surlace,  ils  sont  complètement  noirs  à  la 

coupe  ;  leur  portion  corticale  pré- 
sente une  coloration  p]us  foncée 
que  leur  portion  tubuleuse.  Le 
cœur  gauche  est  vide,  les  cavités 
droites  renferment  du  sang  fluide. 
Le  système  veineux  tout  entier 
est  gorgé  d'un  sang  noir,  les  veines 
du  mésentère,  de  la  pie-mère,  de 
la  toile  choroïdienn'e,  sont  disten- 
dues. Mais  ce  qui  me  frappe  encore 
davantage  que  dans  l'expérience 
précédente,  c'est  la  présence  dans 

„       n  ■  .       u  i    le  sanq  d'une  multitude  de  ces 

FlO.  7.  —  Cristaux  observes  dans  le  « 

sang  après  l'intoxication  par  les  sélé-  petits  cristaux  prismatiques  dont 
ni  tes  et  les  tellurites.  j'ai  déjà  parlé.  Us  sont  parfois  aussi 

nombreux,  plus  nombreux  même 
que  les  globules.  Les  dimensions  en  sont  variables,  mais  la  plupart  ont 
1  à  II  millièmes  de  millimètre  de  diamètre  et  une  longueur  beau- 
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coup  plus  cousidérable.  J'ajouterai,  à  ce  sujet,  qu'ayant  échangé  avec 
un  de  mes  collègues  du  laboratoire  le  chien  sur  lequel  j'ai  fait  la 
première  expérience,  et  que  ce  chien  ayant  été  sacrifié  un  mois  après, 
on  trouva  dans  le  sang  du  cœur,  surtout  des  cavités  droites,  des 
cristaux  que  j'ai  reconnus  être  tout  à  fait  semblables  à  ceux  que  j'avais 
vus  auparavant. 

Enfin,  dans  une  quatrième  expérience,  50  centigrammes  de  sélénite 
de  soude,  dissous  dans  50  igrammes  d'eau,  sont  portés,  à  l'aide  d'une 
sonde,  dans  l'estomac  d'un  lapin.  Les  symptômes  observés  sont  dou- 
bles et  diamétralement  opposés.  An  début,  il  y  a  fièvre,  accélération 
de  la  respiration  et  des  battemeuts  cardiaques  ;  les  oreilles  et  le  nez 
de  ce  lapin  deviennent  chauds  ;  je  compte  près  de  200  mouvements 
respiratoires  par  minute.  Puis  le  calme  se  rétablit  ;  mais  il  est  bientôt 
remplacé  par  une  nouvelle  série  de  graves  symptômes.  Les  pupilles, 
qui  étaient  dilatées  pendant  la  fièvre,  reviennent  à  l'état  normal  ;  les 
mouvements  respiratoires  descendent  progressivement  à  124,  60,  40, 
■15  et  au-dessous.  Les  battements  cardiaques  diminuent  de  nombre, 
mais  surtout  d'intensité  ;  ils  deviennent  imperceptibles.  Les  oreilles  et 
le  nez  du  lapin  sont  frais,  son  haleine  est  froide.  Un  peu  plus  tard, 
l'animal  est  insensible;  il  n'y  a  plus  d'action  réflexe,  la  respiration 
devient  de  plus  en  plus  rare  et  est  remplacée  par  des  râles  espacés  à 
l'inspiration  ;  enfin  la  mort  arrive  une  heure  vingt-cinq  minutes  après 
l'ingestion  du  sélénite. 

Autopsie.  —  Elle  est  faite  immédiatement  après  la  mort,  alors  que 
toute  inspiration  a  cessé.  Les  \entricules  sont  complètement  en  repos; 
je  vois  les  oreillettes  se  .contracter  trois  fois  encore.  Les  oreillettes 
contiennent  du  sang;  les  ventricules,  surtout  le  gauche,  sont  presque 
complètement  vides.  Le  sang  noir.  Les  poumons  sont  congestionnés  ; 
la  trachée  renferme  de  l'écume,  surtout  vers  sa  partie  supérieure;  sa 
muqueuse  est  rouge,  les  vaisseaux  du  mésentère  et  de  l'intestin  grêle 
sont  gorgés  de  sang.  Cependant  la  rate  et  les  reins  ont  à  peu  près 
conservé  leur  couleur  normale.  L'estomac  est  sain;  j'en  relire  au 
moins  la  moitié  de  la  solution  ingérée.  Traité  à  froid  par  le  sulfite 
de  soude  et  par  l'acide  chlorhydrique,  ce  liquide  donne  un  abondant 
précipité  de  sélénium  rouge-brique.  Ainsi  une  partie  seulement  du  sel. 
avait  été  absorbée.  La  vessie  ne  contenait  que  2  centimètres  cubes 
d'urine,  car  le  lapin  avait  uriné  un  quart  d'heure  avant  l'ingestion. 
Celte  urine  renfermait  de  l'albumine  Le  cerveau,  la  moelle,  ne  pré- 
sentaient rien;  l'animal  était  mort  d'ailleurs  ans  convulsion.  Je  n'ai 
trouvé  dans  le  sang  qu'un  petit  nombre  de  cristaux. 

On  voit  que,  dans  cette  expérience,  de  même  que  dans  les  précéden- 
tes, la  mort  a  eu  lieu  par  asphyxie.  Le  sang  ne  pouvant  plus  circuler 

6. 
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dans  les  poumons,  l'hématose  a  été  interrompue,  d'où  réfrigération 
de  l'animal,  insensibilité,  abolition  du  pouvoir  réflexe,  resserrement 
de  la  pupille  qui  avait  été  dilatée  au  début,  et  enfin  coloration  noire 
du  sang  constatée  à  l'autopsie. 

Il  est  incontestable  que  les  cristaux  qui  ont  été  rencontrés  uans  le 
sang  ont  contribué,  'pour  une  large  part,  à  la  congestion  extrême  dont 
tous  les  viscères  étaient  le  siège.  Ils  ont  apporté  un  obstacle  méca- 
nique à  la  circulation,  d'où  la  production ^le  cette  asphyxie  effroyable 
au  milieu  de  laquelle  les  animaux  ont  succombé. 

J'ajouterai  cependant  que,  dans  certains  cas,  par  exemple  lorsque 
j'avais  introduit  le  sélénite  de  soude  à  l'aide  d'une  seringue  de  Pravaz 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  à  haute  dose,  telle  que  celle  de 
50  centigrammes,  et  en  plusieurs  points  de  la  peau,  afin  d'obtenir 
une  absorption  et  des  effets  rapides,  je  n'ai  pas  trouvé  de  ces  cristaux 
daps  le  sang,  et  que  la  mort  a  paru  être  produite  plutôt  par  syncope. 
Dans  ces  cas,  le  cœur  s'est  ralenti  considérablement  dès  le  début,  les 
battements  se  sont  réduits  à  4t),  à  20  par  minute;  la  respiration  est 
devenue  haletante  et  rapide;  puis  le  cœur  a  fini  par  s'arrêter  après 
de  très-légères  convulsions.  Les  poumons  étaient  congestionnés  à  un 
degré  moindre  que  lorsque  le  sang  contenait  des  cristaux.  Le  liquide 
sanguin  était  d'un  brun  sale  dans  le  cœur  droit,  d'un  rouge  tres-obscur 
dans  le  cœur  gauche;  il  n'était  pas  noir  comme  dans  l'empoisonne- 
ment précité  ni  dans  celui  que  produisent  les  séléniates  et  l'acide 
sélénbydrique  ;  les  viscères  n'étaient  pas  congestionnés.  L'arrêt  du 
cœur,  après  l'introduction  du  sélénite  de  soude  à  haute  dose  dans  l'or- 
ganisme, est  dû  néanmoins  à  une  altération  profonde  du  sang,  comme 
dans  l'intoxication  par  l'oxyde  de  carbone,  par  l'acide  cyanhydrique  et  par 
d'autres  poisons  hématiqucs.  —  En  expérimentant  sur  les  grenouilles 
avec  le  sélénite  de  soude,  j'ai  vu  la  sensibilité  et  la  mobilité  s'affaiblir 
peu  à  peu  et  disparaître,  puis  le  cœur  s'arrêter.  On  ne  pouvait  invo- 
quer, chez  ces  animaux,  la  mort  par  asphyxie  :  le  sang  ne  contenait 
pas  de  cristaux. 

En  résumé,  le  sélénite  de  soude  peut  être  considéré  comme  un 
poison  mécanique,  puisqu'il  détermine,  dans  le  torrent  sanguin,  la 
production  de  corps  étrangers  cristallins  qui  arrêtent  la  circulation. 
Toutefois,  je  suis  loin  de  croire  que  cet  effet  mécanique  soit  la  seule 
cause  de  la  mort  par  ce  poison,  car  on  verra  plus  bas  que  le 
séléniate  de  soude  est  presqua  aussi  terrible  que  le  sélénite  de  ce 
même  métal,  bien  qu'on  ne  retrouve  pas  de  cristaux  dans  le  sang  des 
animaux  qui  ont  succombé.  Il  y  a  une  altération  évidente  du  sang. 
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Sélénlates  de  potasse.  —  On  connaît  le  biséléniatc  KHSeO4  et 
le  sèléniate neutre  K2SeQ4.  Ces  sels  correspondent  tout  à  fait  au  bisul- 
fate et  au  sulfate  neutre  de  potasse.  Je  n'ai  étudié  que  le  sèléniate 
neutre. 

Ce  dernier  est  très-soluble  dans  l*eau  et  possède  une  saveur  salée 
et  piquante.  11  cristallise  en  prismes  anhydres. 

Le  23  mai  1868,  à  sept  heures  et  demie  du  soir,  dans  un  cours  public 
de  toxicologie  que  je  faisais  à  l'École  pratique  de  la  Faculté,  j'ai  injecté 
chez  un  chien,  dans  une  veine  d'une  patte  postérieure,  25  centigrammes 
de  sèléniate  neutre  de  potasse  dissous  dans  40  grammes  d'eau  distillée. 

Un  quart  d'heure  après  l'injection,  l'animal  éprouve  un  premier 
vomissement  suivi  de  plusieurs  autres  dans  les  heures  suivantes.  Les 
matières  rendues  sont  blanches  et  spumeuses.  En  même  temps  ce 
chien  a  une  diarrhée  séro-albumineuse  très- abondante.  Le  sel  a  donc 
produit  un  courant  osmotique  considérable  dirigé  du  sang  vers  l'in- 
testin et  vers  l'estomac. 

Les  battements  cardiaques  s'accélèrent  ;  à  neuf  heures  et  demie  du 
soir,  j'en  compte  150  par  minute.  La  respiration  devient  difficile,  les 
expirations  sont  prolongées  et  légèrement  bruyantes. 

Il  boit  une  assez  grande  quantité  d'eau  qu'il  rend  ensuite  en  grande 
partie.  Les  battements  cardiaques  sont  très-rapides  ;  à  onze  heures,  il 
en  a  120  ;  ses  oreilles  et  son  nez  sont  brûlants;  pendant  toute  la  nuit, 
la  diarrhée  persiste  ;  mais  de  séro-albumineuse  qu'elle  était  au  début 
elle  devient  sauguinolente  et,  le  lendemain  matin,  l'animal  rend  con- 
stamment une  petite  quantité  de  sang  par  l'anus. 

Le  matin,  je  perçus  avec  étonnement  une  odeur  analogue  à  celle  de 
l'hydrogèae  sulfuré  ;  c'était  celle  de  l'hydrogène  sélénié.  J'avais  donc 
la  preuve  que  le  sèléniate  de  potasse  s'était  réduit  dans  l'organisme. 
Cette  odeur  devint  de  plus  en  plus  manifeste,  mais  en  môme  temps 
l'état  de  l'animal  devint  de  plus  en  plus  grave.  Vers  midi,  ce  chien 
restait  étendu  sans  mouvement  ;  les  battements  cardiaques  étaient 
excessivement  faibles  ;  le  sang  paraissait  stagner  dans  les  veines,  car 
je  pouvais  à  peine  obtenir  quelques  gouttes  de  ce  liquide  par  des  piqû- 
res et  même  par  de  légères  incisions  que  l'animal  ne  semblait  pas  res- 
sentir. Les  globules  observés  avant  la  mort  étaient  presque  normaux  ; 
leurs  contours  seulement  étaient  un  peu  moins  réguliers.  Enfin  l'ani- 
mal succomba  quelques  minutes  plus  tard,  seize  heures  et  demie 
après  l'injection  de  la  substance  vénéneuse. 

Je  remarquai  à  l'autopsie  que  les  poumons  présentaient  une  con- 
gestion portée  à  un  certain  degré,  mais  nullement  comparable  à  celle 
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que  j'avais  observée  dans  l'empoisonnement  par  le  sélénite  de  soude. 
Je  n'ai  pu  d'ailleurs  trouver  aucun  de  ces  cristaux  si  remarquables  que 
j'avais  vus  en  quantité  prodigieuse  dans  le  sang  de  mes  animaux  qui 
avaient  succombé  sous  l'influence  des  sélénites.  Le  sang  était  noir  et 
fluide,  mais  coagulable  ;  il  remplissait  les  quatre  cavités  du  cœur. 
Ainsi  la  mort  devait  être  attribuée,  non  à  un  empoisonnement  mécani- 
que, mais  à  un  empoisonnement  présentant  de  l'analogie  avec  celui 
que  détermine  l'hydrogène  sulfuré. 

L'intestin  grêle  était  ecchymosé,  comme  gangrené  par  places.  Il 
renfermait  une  assez  grande  quantité  d'un  liquide  légèrement  verdàtre, 
dans  lequel  j'ai  trouvé  un  grand  nombre  de  cellules  épithéliales.  La 
vessie  ne  contenait  que  2  à  3  grammes  d'une  urine  renfermant  des 
leucocytes,  des  cellules  épithéliales,  de  la  graisse,  quelques  sperma- 
tozoïdes et  de  l'albumine.  Les  bassinets  contenaient  également  de 
l'urine,  des  épithéliums,  des  leucocytes  et  quelques  granules  grais- 
seux. Les  tubuli  étaient  desquamés. 

Séléniates  de  soude. —  Le  séléniate.  neutre  de  soude  Na-SeO4  se 
prépare  facilement  en  chauffant  au  rouge  un  mélange  de  sélénium  en 
poudre  etM'azotate  de  soude.  Ce  sel  cristallise  en  prismes  d'une  saveur 
salée  d'abord,  puis  sulfureuse  et  métallique.  Il  est  très-soluble  dans 
l'eau. 

Au  mois  de  janvier  1869,  j'ai  présenté  à  la  Société  de  biologie  une 
jeune  chienne  chez  laquelle  je  venais  d'injecter,  un  quart  d'heure  au- 
paravant, dans  une  veine  d'une  patte  postérieure,  20  centigrammes  de 
séléniate  de  soude  dissous  dans  40  grammes  d'eau  distillée.  L'ha- 
leine de  celte  chienne  répandait  une  forle  odeur  d'hydrogène  sélénié, 
odeur  que  tout  le  monde  a  pu  percevoir  et  reconnaître.  J'avais  ainsi 
une  nouvelle  preuve  de  la  réduction  des  séléniates  dans  la  profondeur 
de  l'organisme.  En  même  temps,  l'animal  éprouvait  des  vomissements 
aqueux  et  spumeux  et  une  diarrhée  séro-muqueuse  abondante.  Les 
battements  cardiaques  étaient  accélérés,  l'haleine  et  le  museau  de  l'a- 
nimal'étaient  tantôt  chauds,  tantôt  froids.  Enfin,  deux  heures  après 
l'injection,  la  chienne  mourut  sans  que  je  m'en  sois  aperçu,  étant  resté 
quelques  moments  sans  l'observer. 

Je  ne  m'attendais  pas  à  une  mort  aussi  prompte,  puisque  le  premier 
chien,  qui  était  de  taille  plus  forte  il  est  vrai,  avait  souffert  pendant 
plusieurs  heures.  Les  lésions  constatées  après  la  mort  furent  trouvées 
analogues  à  celles  que  j'avais  constatées  chez  le  chien  précédent  ;  mais 
elles  étaient  moins  prononcées.  Les  cavités  cardiaques  renfermaient 
du  sang  qui  m'a  paru  noir;  ce  liquide  ne  contenait  pas  de  cristaux. 

Les  matières  vomies,  et  celles  qui  avaient  été  rendues  par  l'anus. 
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répandaient  le  lendemain  une  forte  odeur  d'acide  sélénhydrique. 

Dans  une  autre  expérience,  10  centigrammes  de  séleniate  de  soude, 
dissous  dans  30  grammes  d'eau  sont  injectés,  dans  une  veine  d'une  patte 
postérieure,  chez  un  chien  jeune  et  de  taille  au-dessous  de  la  moyenne. 
Moins  de  cinq  minutes  après  l'injection,  on  commença  à  percevoir 
l'odeur  de  l'hydrogène  sélénié.  Cette  odeur  devient  ensuite  de  plus  en 
plus  forte.  Bientôt  l'animal  éprouva  des  vomissements  et  une  diarrhée 
abondante.  Les  vomissements  sont  fluides,  puis  spumeux;  ils  exha- 
lent une  faible  odeur  d'acide  sélénhydrique.  L'animal  paraît  souffrant  ; 
une  heure  après  l'injection,  son  état  s'est  considérablement  aggravé. 
Il  refuse  de  manger,  il  boit  seulement  de  l'eau  avec  plaisir,  ce  qui 
s'explique  par  l'abondance  du  flux  intestinal.  Quatre  heures  plus  tard, 
la  prostration  est  extrême.  Les  vomissements  ont  presque  cessé,  mais 
le  flux  intestinal  est  considérable.  Les  déjections,  qui  sont  verdâtres, 
renferment  un  grand  nombre  de  leucocytes  de  faible  dimension,  un 
petit  nombre  de  globules  sanguins  et  quelques  granules  graisseux. 
L'urine  ne  contient  pas  d'albumine. 

Le  lendemain,  même  état.  Le  chien  a  beaucoup  uriné  pendant  la 
nuit.  Son  haleine  sent  fortement  l'acide  sélénhydrique.  Ses  urines  ré- 
pandent l'odeur  de  ce  gaz  délétère  ;  il  en  est  de  même  de  l'animal  tout 
entier  qu'il  suffit  de  toucher  pour  que  la  main  emporte  avec  elle  cette 
odeur.  L'animal  est  affaissé  ;  il  n'a  cependant  pas  de  fièvre  ;  ses  oreil- 
les et  son  nèz  sont  frais,  les  battements  cardiaques  sont  à  peu  près 
normaux.  Il  refuse  de  manger  ;  il  boit  seulement  de  l'eau  en  assez 
grande  quantité. 

Le  flux  intestinal  est  toujours  abondant.  Les  déjections  renferment 
beaucoup  de  mucosités,  des  débris  de  muqueuses,  un  grand  nombre 
de  leucocytes,  des  globules  sanguins  en  moindre  quantité^  et  quelques 
rares  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magnésien  parfaitement  régu- 
liers. L'urine  est  acide  ;  les  cellules  épithéliales  ne  sont  pas  plus  nom- 
breuses que  dans  l'urine  normale,  et  je  n'y  trouve  ni  sucre,  ni  albumine 

Le  troisième  jour  de  l'expérience,  le  chien  est  toujours  très-affaissé  • 
il  refuse  de  manger  et  boit  seulement  environ  un  demi-litre  d'eau  La 
diarrhée  a  diminué  ;  les  déjections  et  les  urines  présentent  les  mêmes 
caractères  que  la  veille. 

Enfin  le  quatrième  jour,  l'animal,  qui  est  considérablement  amai- 
gri semble  un  instant  devoir  guérir,  car  il  mange  avec  plaisir.  Toute- 
fors  son  haleine  et  son  urine  exhalent  encore  une  odeur  manifeste 
d  acide  selenhydrique. 

Le  cinquième  jour  de  l'expérience,  môme  état.  Enfin,  le  lendemain 
le  le  trouve  considérablement  refroidi  ;  son  haleine,  qui'  répand  eZe 
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l'odeur  de  l'acide  sélénliydrique,  est  glacée  ;  la  température  rectale 
est  de  31  degrés  ;  les  battements  cardiaques  sont  rapides,  mais  faibles; 
la  respiration  devient  rare;  enfin,  le  chien  meurt  sans  convulsions, 
près  de  six  jours  après  l'injection  de  la  substance  vénéneuse. 

Aulopsie.  —  Cinq  minutes  après  le  dernier  mouvement  respiratoire, 
j'ouvre  la  poitrine  de  l'animal  :  l'oreillette  droite  se  contracte  avec 
énergie,  les  contractions  du  ventricule  droit  sont  faibles,  mais  le  cœur 
gauche  paraît  presque  en  repos  absolu.  Ce  qui  me  frappe,  c'est  la  per- 
sistance des  battements  cardiaques.  Vingt  minutes  après  l'ouverture 
de  la  poitrine  et  de  l'abdomen,  je  compte  M  contractions  par  minute  ; 
le  thermomètre  introduit  dans  le  rectum  marque  29  degrés.  J'ouvre 
le  péricarde,  qui  contient  une  sérosité  renfermant  beaucoup  d'albu- 
mine; le  cœur  persiste  à  battre.  Dix  minutes  plus  tard  il  se  contracte 
21  fois  par  minute,  la  température  rectale  étant  de  26°, 7.  Enfin,  trois 
quarts  d'heure  après  la  mort,  il  s'arrête  complètement,  la  température 
étant  descendue  à  25  degrés  environ. 

Le  chien,  avant  de  mourir,  s'était  donc  transformé  en  un  animal  à 
sang  froid.  Cependant  il  n'était  pas  mort  d'inanition,  attendu  que  son 
estomac  renfermait  des  aliments,  et  que  les  chylifères  étaient  nette- 
ment visibles  à  cause  de  leur  blancheur. 

Le  sang  était  sombre,  mais  coagulable  ;  il  renfermait  plus  de  glo- 
bules blancs  qu'à  l'état  normal.  Les  globules  rouges  étaient  framboi- 
sés  et  agglutinatifs.  Je  n'ai  pu  trouver  aucun  de  ces  cristaux  que 
j'avais  vus  en  si  grande  quantité  dans  le  sang  des  animaux  empoison- 
nés par  les  sélénites. 

Les  poumons  étaient  congestionnés  dans  presque  toute  leur  étendue  ; 
la  trachée  renfermait  une  écume  assez  abondante. 

Le  cerveau,  le  foie,  la  rate  et  les  reins  étaient  normaux.  La  vessie 
était  pleine  d„'une  urine  acide  ne  renfermant  ni  sucre,  ni  albumine. 
D'ailleurs  les  tubuli  n'étaient  pas  desquamés.  Cette  urine  sentait 
encore  l'acide  sélénliydrique.  Les  organes  musculaires  et  les  paren- 
chymes présentaient  une  couleur  sombre. 

En  résumé  :  Les  expériences  faites  avec  les  séléniates  prouvent 
que  ces  composés  sont  éminemment  toxiques',  et  qu'ils  amènent  la 
mort  d'une  manière  toute  différente  que  les  sélénites.  L'empoisonne- 
ment a  lieu  par  l'hydrogène  sélénié,  et  peut  être  comparé  avec  celui 
que  produit  l'hydrogène  sulfuré.  Enfin  je  ferai  remarquer  que  le 
séléniate  de  soude  paraît  se  réduire  plus  facilement  dans  l'organisme 
que  le  séléniate  de  potasse. 

Acide  sélénliydrique.  —  L'acide  sélénliydrique  ou  hydrogène 
sélénié,  H2Se,  correspond  à  l'acide  sulfhydrique  H2S.  C'est  un  gaz  in- 
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colore,  d  une  odeur  qui  rappelle  celle  de  l'acide  sulfhydrique  et  qui 
est  encore  plus  désagréable  que  cette  dernière.  Il  est  soluble  dans 
l'eau;  la  solution  abandonnée  à  l'air  laissa  déposer  peu  à  peu  du  sélé- 
nium de  couleur  rouge-brique,  comme  l'acide  sulfhydrique  laisse  dé- 
poser du  soufre  dans  les  mêmes  circonstances.  Il  brûle  en  mettant 
du  sélénium  eu  liberté. 

L'hydrogène  sélénié  est  éminemment  toxique.  Suivant  Foderé,  Ber- 
zelius,  qui  découvrit  ce  poison,  aurait  failli  en  être  la  victime.  A  la  suite 
de  manipulations  de  ce  gaz,  plusieurs  chimistes  dujaboratoire  de  Got-. 
tingen  en  éprouvèrent  les  funestes  effets  pendant  huit  a  quinze  jours. 

Le  mécanisme  de  la  mort  par  l'hydrogène  sélénié  est  analogue  a 
celui  de  la  mort  par  l'hydrogène  sulfuré.  Ce  poison  réduit  l'hémoglo- 
bine, comme  je  l'ai  reconnu  le  premier,  en  traitant  du  sang  par  ce 
gaz.  Ce  liquide  prend  alors  une  couleur  foncée  noirâtre,  et,  lorsqu'on 
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FiG.  8.  —  I ,  spectre  solaire  avec  la  position  des  sept  couleurs  et  des  raies  prin- 
cipales de  Ki  auenhofer  ;  2,  spectre  du  sang1  normal  ou  de  l'hémoglobine  oxy- 
génée ;  3,  spectre  du  sang  d'un  chien  intoxiqué  par  le  sélcniate  de  soude. 


l'examine  au  spectroscope,  on  observe  une  large  bande  qui  occupe 
tout  l'espace  compris  entre  les  raies  D  et  E,  et  s'étend  même  au  delà 
de  cette  dernière  jusqu'à  la  raie  b.  Quand  on  fait  passer  un  courant 
d'oxygène  dans  le  sang  intoxiqué  par  l'acide  sélénhydrique,  les  bandes 
normales  de  l'hémoglobine-0  apparaissent,  ce  qui  prouve  que  la  sub- 
stance toxique  est  chassée  par  l'oxygène  qui  en  prend  la  place;  d'où 
l'indication  de  faire  respirer  l'oxygène  dans  un  cas  d'intoxication  par 
l'acide  sélénhydrique  comme  dans  l'empoisonnement  par  l'acide  sulfhy- 
drique et  par  le  sulfhydrate  d'ammoniaque. 

Ayant  injecté  sous  la  peau,  chez  un  chien,  en  quatre  points  diffé- 
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rcnts  00  centigrammes  de  séléniate  de  soude  dissous  dans  5  centi- 
mètres cubes  d'eau,  l'haleine  de  cet  animal  commença  à  répandre,  au 
bout  d'un  quart  d'heure,  l'odeur  de  l'acide  sélénhydrique.  11  mourut 
en  dix  heures  environ.  Ses  chairs  étaient  noirâtres,  son  sang  était  noir 
et  iluide,  se  coagulant  très-difficilement  et  très-imparfaitement.  Les 
quatre  cavités  du  cœur,  surtout  l'oreille  droite,  contenaient  une  assez 
grande  quantité  de  ce  liquide  qui  était  aussi  noir  dans  le  cœur  gauche 
(iue  dans  le  cœur  droit.  Examiné  au  spectroscope,  il  présenta  la  bande 
foncée  représentée  dans  la  figure  8.  C'est  môme  dans  cette  circon- 
stance que  j'observai  pour  la  première  fois  cette  bande  d'absorption. 
Les  séléniates  intoxiquent  par  l'acide  sélénhydrique  auquel  ils  donner  t 
naissance  dans  l'organisme. 

II. —  TEMXKE,  TEIXURITES  ET  TEMJTJRATES. 

Le  tellure  a  été  découvert,  en  1782,  par  Millier  de  Reichenstein, 
On  le  trouve  uni  à  l'or,  à  l'argent,  au  cuivre,  au  plomb  et  plus  souvent 
au.  minerai  de  bismuth. 

Ce  métalloïde,  beaucoup  plus  rare  que  le  sélénium,  est  d'un  blanc 
d'argent  et  presque  aussi  lourd  que  l'étain.  Il  est  cassant,  facilement 
fusible,  et  cristallise  en  rhomboèdres.  Losrqu'on  le  chauffe  dans  l'air, 
il  prend  feu  et  brûle  avec  une  flamme  bleue,  en  donnant  de  l'anhydride 
tellureux  TeO2.  Traité  par  l'acide  azotique  bouillant,  il  donne  de 
l'acide  tellureux  H2Te03.  Une  lessive  bouillante  de  potasse  et  de  soude 
le  transforme  en  tellure  et  en  tellurite. 

Les  propriétés  des  tellurites  sont  analogues  à  celles  des  sélénites. 
Ainsi  les  tellurites  alcalins  sont  solubles,  les  autres  ne  le  sont  pas,  ou 
ne  le  sont  que  très-peu,  mais  ils  se  dissolvent  dans  l'acide  chlorhydri- 
que.  On  les  reconnaît  très-facilement  à  la  propriété  qu'ils  possèdent 
d'être  réduits  par  l'acide  sulfureux  et  de  donner  un  dépôt  noir  de 
tellure  pulvérulent,  Quand  il  s'agit  d'un  tellurite  alcalin,  il  suffit  de 
verser  de  l'acide  sulfureux  dans  la  solution  aqueuse  ;  mais  s'il  s'agit 
d'un  tellurite  insoluble  dans  l'eau,  il  faut  le  dissoudre  dans  l'acide 
chlorhydrique  et  ajouter  ensuite  à  la  solution  quelques  cristaux  d'un 
sulfite  ;  il  se  dégage  alors  de  l'acide  sulfureux  qui  réduit  le  tellurite. 

L'acide  tellurique  H2TeO'1  correspond  à  l'acide  sulfurique  H^SO'', 
Les  tellurates  alcalins  sont  solubles,  les  autres  sont  presque  insolubles, 
mais  ils  se  dissolvent  bien  à  froid  dans  les  acides. 

On  reconnaît  les  tellurates  à  la  propriété  que  possèdent  leurs  disso- 
lutions dan<5  l'acide  chlorhydrique  bouillant  de  donner  du  chlore  et  de 
l'acide  tellureux.  C'est  pourquoi  si  une  portion  de  la  liqueur  est  traitée 
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par  l'indigo  et  l'autre  par  un  sulfite,  on  voit,  dans  la  première  portion, 
l'indigo  se  décolorer  et,  dans  la  seconde,  on  observe  un  dépôt  de  tellure. 

Tellurite  de  soude.  —  Ce  sel  est  trcs-soluble  dans  l'eau.  Traité 
par  l'acide  chlorhydriquc  et  le  ? ullitc  de  soude,  il  donne  un  dépôt  noir 
de  tellure  puUôruleut.  J'ai  préparé  moi-même  la  quantité  dont  j'avais 
besoin  par  le  procédé  suivant  que  je  crois  le  meilleur. 

On  réd'iit  le  tellure  en  poudre,  puis  on  le  traite  par  l'acide  azoti- 
que. Il  se  dégage  des  vapeurs  niireuses  en  môme  temps  que  le  tellure 
s'oxyde.  On  chasse  l'excès  d'acide  azotique  par  la  chaleur,  et  il  reste 
de  l'anhydride  tellureux  blanc  ou  jaune,  suivaot  la  température  à  la- 
quelle il  a  été  porté.  Cet  auhydri  le  est  ensuite  fondu  avec  du  car- 
bonate de  soude  et  donne  un  tellurite  d'une  blancheur  parfaite  lors- 
qu'il est  pur. 

J'injecte  à  cinq  heures  chez  une  chienne,  dans  une  veine  d'une 
patte  postérieure,  8  centigrammes  de  tellurite  de  soude  dissous  dans 
A0  grammes  d'eau  distillée.  Ces  8  centigrammes  contiennent  à  peu 
près  5  centigrammes  de  tellure. 

Les  effets  immédiats  sont  nuls.  De  six  heures  à  sept  heures,  la 
chienne  vomit  une  fois.  A  sept  heures,  elle  est  souffrante  ;  tantôt  elle 
se  repose,  tantôt  elle  se  promène  dans  le  laboratoire  en  baissant  la 
queue.  Elle  n'a  pas  de  fièvre  ;  ses  oreilles  et  son  nez  sont  fiais.  Mais 
ce  que  je  remarque  déjà,  c'est  une  certaine  difficulté  de  la  respira  ion. 
Les  choses  semblent  donc  devoir  se  passer  comme  chez  les  animaux 
que  j'avais  empoisonnés  par  le  sélénite  de  soude;  seulement  les  effets 
sont  moins  rapides,  sans  doute  parce  que  la  dose  du  tellurite  injecté 
a  été  très- faible. 

A  neuf  heures,  la  chienne  est  couchée  et  insensible.  Le  pincement 
et  les  piqûres  avec  une  épingle  ne  produisent  aucun  mouvement,  ce 
qui  s'explique  par  l'asphyxie  que  l'animal  éprouve,  car  sa  respiration 
est  saccailée  et  extrêmement  difficile.  Son  haleine  est  froide  ;  les 
battements  cardiaques,  déjà  releutis  depuis  quelque  temps,  devien- 
nent de  plu»  en  plus  rares.  J'observe  bientôt  de  l'opisthotonos  et  la 
mort  arrive  presque  aussitôt  après  une  longue  expiration. 

Autopsie.  —  Elle  est  faite  le  lendemain,  à  huit  heures  du  matin. 
Rigidité  cadavérique;  du  sang  sort  par  l'anus.  La  cavité  péri'.onéalê 
contient  une  grande  quantité  d'un  liquide  sanguinolent.  L'estomac, 
les  intestins,  présentent  de  nombreuses  ecchymoses  à  leur  face  ex- 
terne ;  les  veines  mésentériques  sont  gorgées  de  sang.  Le  tube  intes- 
tinal contient  également  une  matière  fluide  et  sanguinolente.  L'esto- 
mac renferme  une  bouillie  noirâtre;  la  muqueuse  en  est  partout  rouge 
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et  ecchymosée.  Le  foie  est  fortement  engoués  ;  la  rate  l'est  égale- 
ment, mais  à  un  degré  moindre.  Les  reins  sont  le  siège  d'une  con- 
gestion si  intense  qu'ils  paraissent  totalement  noirs.  Les  cellules 
épithéliales  des  tubuli  sont  remplies  de  granulations  graisseuses.  La 
vessie  est  fortement  rétractée  et  ne  contient  pas  une  goutte  d'urine. 

Les  potimons  sont  fortement  conges'.ionnés,  surtout  celui  du  côté 
gauche  (l'animal  était  mort  couché  sur  ce  côté)  ;  les  cavités  pleurale 
et  péricardique  renferment  une  sérosité  sanguinolente  ;  cette  sérosité 
est  surtout  abondante  dans  la  plèvre.  La  trachée  et  ses  divisions  sont 
remplies  d'une  écume  rougeâtre.  De  même  que  tous  les  troncs  veineux, 
le  cœur  droit  renferme  une  grande  quantité  de  sang  ;  le  cœur  gauche 
n'en  renferme  pas,  mais  l'aorte  en  contient.  Ce  liquide  est  partout 
obscur  et  tout  à  fait  fluide.  Mais,  ce  qui  frappe,  c'est  la  présence  dans 
le  sang  d'une  multitude  de  cristaux  prismatiques,  semblables  à  ceux 
que  j'avais  observés  dans  l'empoisonnement  par  le  sélénile  de  soude 
(fig.  ï  ).  Ces  cristaux  sont  extrêmement  nombreux  dans  le  sang  du  ven- 
tricule droit  ;  ils  paraissent  parfois  plus  nombreux  que  les  globules  et 
se  présentent  sous  l'aspect  d'aiguilles  prismatiques,  tantôt  enchevê- 
trées, tantôt  fasciculées. 

Le  contenu  sanguinolent  de  l'intestin  grêle  renferme  une  multitude 
de  cellules  épithéliales  prismatiques,  de  très-rares  globules  sanguins, 
mais  aucun  des  cristaux  qui  viennent  d'être  signalés. 

Ainsi,  comme  on  pouvait  le  prévoir  dès  l'apparition  'des  premier 
symptômes  offerts  par  l'animal  en  expérience,  les  accidents  ont  ét 
analogues  à  ceux  qu'avaient  produits  les  sélénites.  La  mort  est  arrivé 
plus  tardivement,  ce  qui  s'explique  par  la  faible  dose  du  tellurite, 
mais  elle  a  été  déterminée  de  même  par  un  empoisonnement  mécani 
que,  par  une  asphyxie  mécanique.  De  plus  les  lésions  constatées  aprè 
la  mort,  lésions  telles  que  je  n'en  avais  jamais  vues,  doivent  faire  con 
sidérer  le  tellure  comme  un  métalloïde  excessivement  toxique  et  plus 
terrible  que  le  sélénium. 

Gmelin  avait  expérimenté  jadis  l'acide  tellureux  sur  les  lapins  et 
avait  vu  50  centigrammes  de  cette  substance  amener  la  mort  en  trois 
jours  sans  produire  de  symptômes  particuliers.  Le  sang  était  coloré  en 
violet,  le  foie  présentait  des  taches  rouges,  l'épithélium  de  la  mu- 
queuse intestinale  était  enlevé,  mais  cette  même  muqueuse  ne  pré- 
sentait pas  d'inflammation  proprement  dite.  Remarquons,  pour  expli- 
quer cette  action  toxique  moindre  que  celle  que  j'ai  observée  avec 
le  tellurite  de  soude,  que  l'acide  tellureux  est  très-peu  soluble^ 
qu'il  s'est  d'ailleurs  décomposé  dans  le  tube  digestif,  car  le 
mucus  intestinal  et  les  fèces  étaient  colorés  en  noir  par  le  tellure 
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réduit  qui  est  brun  lorsqu'il  est  en  poudre  impalpable.  Les  matières 
contenues  dans  l'intestin  exhalaient  une  odeur  de  raifort. 

Telluratc  «le  potasse.  —  On  connaît  un  tellurate  neutre,  un 
bitellurate  et  un  quadritellurate  de  potasse.  Le  premier  est  granuleux 
et  très-soluble  dans  l'eau  ;  le  second  cristallise  en  houppes  blanches 
peu  solubles  dans  l'eau  froide,  plus  soluble  dans  l'e  m  chaude  ;  le 
quadritellurate  cristallise  en  houppes  jaunâtres  peu  solubles. 

Je  n'ai  pas  eu  l'occasion  d'étudier  les  effets  de  ces  composés,  mais 
Hausen  a  fait  diverses  expériences  sur  les  animaux,  soit  avec  le  tellu- 
rate de  potasse,  soit  avec  l'acide  tellurique,  et  a  vu  que  ces  composés 
étaient  éminemment  toxiques.  Il  a  même  eu  le  courage  de  prendre 
lui-même,  pendant  quatre  jours  de  suite,  un  demi-grain  chaque  jour 
-et,  pendant  les  trois  jours  suivants,  un  grain  de  tellurate  de  potasse. 
Il  a  éprouvé,  les  deux  premiers  jours,  de  la  somnolence,  puis,  le  sep- 
tième jour,  des  nausées,  une  hypersécrétion  salivaire  abondante,  un 
gonflement  de  la  langue.  Ce  qu'il  y  eut  de  surprenant,  c'était  l'odeur 
tellurée  que  présenta  l'haleine  et  qui  persista  pendant  sept  semaines. 

Ce  dernier  fgit  indique  que  le  tellurate  de  potasse  se  réduit  dans 
Torganisme  en  donnant  de  l'acide  tellurhydrique  dont  l'odeur  est  dés- 
agréable comme  celle  de  l'acide  sélénhydrique. 

COMPARAISON     DES     METALLOÏDES  BIATOM1QUES 
AU  POINT  DE  VUE  DE  LEURS  EFFETS  TOXIQUES. 

Les  métalloïdes  biatomiques  sont  :  l'oxygène,  te  soufre,  le 
sélénium  et  le  tellure.  Les  propriétés  de  ces  corps  simples, 
surtout  des  trois  derniers,  présentent  une  si  grande  analogie 
que,  de  tout  temps,  on  lésa  réunis  dans  un  même  groupe. 

Si  Ton  considère  les  composés  hydrogénés  de  ces  métalloïdes, 
on  voit  que  l'eau,  H20,  est  indispensable  à  la  vie,  que  l'hydro- 
gène sulfuré,  H2S,  est  un  gaz  délétère,  mais  qu'on  peut  néan- 
moins en  introduire  une  assez  grande  quantité  dans  le  tube 
digestif,  dans  le  sang  veineux  (CL  Bernard),  tandis  que  l'hy- 
drogène sélénié,  H2Se,  est  excessivement  dangereux.  Berzelius  a 
failli  périr  pour  en  avoir  respiré  une  très-petite  quantité,  et 
tous  ceux  qui  se  sont  occupés  de  l'étude  de  ce  gaz  savent  qu'une 
seule  bulle,  introduite  dans  les  fosses  nasales,  produit  un  coryza 
tenace,  de  l'éternument,  et  abolit  l'odorat  pendant  plusieurs 
jours.  Quant  à  l'hydrogène  teliuré,  H2Te,  gaz  instable  et  très- 
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peu  étudié  jusqu'ici,  il  possède  des  propriétés  toxiques  au  plus, 
haut  degré. 

On  retrouve  les  mêmes  différences  relatives  à  l'énergie  phy- 
siologique, si  Ton  compare  entre  eux  les  composés  oxygénés 
du  soufre,  îlu  sélénium  et  du  tellure.  Les  sulfites,  hyposulfites, 
sulfates  et  hyposulfates  sont  pour  ainsi  dire  inoffensifs,  si  le 
métal  qu'ils  contiennent  est  très-peu  actif.  C'est  ce  que  l'on 
savait  déjà  par  les  trois  premiers  genres  des  sels  précédents. 
Les  hyposulfates  rentrent  dans  la  règle  générale.  Ainsir 
l'hyposulfate  de  soude  peut  itre  pris  à  des  doses  consi- 
dérables, car  j'ai  injecté  5  grammes  de  ce  sel  dans  les  veines 
d'un  chien  sans  produire  aucune  altération  dans  la  santé  de 
cetanimaU  D'ailleurs  j'ai  pris  moi-même  5  grammes  du  même 
sel  sans  rien  éprouver,  si  ce  n'est  un  très-léger  effet  laxatif.  Les 
sélénites  et  les  séléniates  sont  au  contraire  éminemment 
toxiques  ;  ils  font  périr  rapidement  les  animaux  par  asphyxie, 
avec  dilatation  de  la  pupille  et  de  tous  les  sphincters.  Enfin, 
les  tellurites  sont  plus  terribles  encore,  puisqu'une  très-faible 
dose  de  tellurite  de  soude  ayant  été  injectée  dans  les  veines 
d'une  chienne  de  taille  moyenné.  a  produit  les  désordres  les 
plus  graves  que  j'eusse  jamais  vus. 

Pour  rendre  plus  sensibles  les  différences  d'action  des  com- 
posés qui  ont  été  étudiés,  je  résumerai  dans  un  tableau  les  prin- 
cipales circonstances  de  quelques-unes  des  expériences  que 
j'ai  faites. 


ANIMAL. 

SEL  ESSAYÉ. 

DOSE 

injectée 

dans 
les  veines. 

DOSE 

portée 
dans 
l'estomac. 

EEFET. 

Gram. 

Gram. 

Chienne  .  . 

Sulfate  de  soude  .... 

7 

» 

Nul. 

Chien.  .  .  . 

il 

» 

Id. 

Chienne  .  . 

Su'fite  de  soude  

4,73 

n 

Id. 

Chien.  .  .  . 

Hyposuliite  de  soude. . 

4 

n 

Id. 

Chienne  .  . 

Selénite  de  souJe  .  .  . 

0,25 

» 

Mo<  t. 

Chien  .  .  . 

0,12 

» 

id. 
id. 

Lapin.  .  .  . 

u 

0,50 

ChLn  .  •  . 

n 

0,*0 

Effet  passager. 

Chienne  .  , 

Solonite  de  cuivre  .  .  . 

» 

0,50 

Id. 

Chien. .  .  . 

Séléniate  de  potasse.  . 

0.25 

D 

Mort. 

Chien. .  .  . 

Tellurite  de  soude.. .  . 

0,08 

Mor^. 
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Ainsi  se  trouve  vérifiée,  une  fois  de  plus,  la  relation  qui  a 
été  signalée  entre  l'activité  des  combinaisons  des  divers  corps 
«impies  et  leurs  poids  atomiques  ainsi  que  leur  chaleur  spé- 
cifique (page  10).  En  effet,  en  partant  de  l'oxygène  qui  est 
nécessaire  à  la  vie,  et  dont  le  poids  atomique  est  faible,  nous 
trouvons  que  les  autres  métalloïdes  présentent  une  activité  qui 
s'accroît  avec  leurs  poids  atomiques  (1). 

Oxygène  *.  .  16,00 

Soufre   32.00 

Sélénium   79,50 

Tellure   128,28 

VIL  —  PHOSPHORE. 

On  ne  connaissait  naguère  le  phosphore  que  sous  un  seul 
aspect,  c'est-à-dire  le  phosphore  ordinaire  découvert  par 
Brandes,  en  1669,  incolore,  très-soluble  dans  le  sulfure  de 
carbone  d'où  il  se  dépose  en  dodécaèdres  rhomboïdaux,  émi- 
nemment combustible  et  toxique.  Mais,  depuis  quelques  années, 
Schrœtter  a  fait  connaître  ce  même  corps  simple  sous  un  état 
allotropique  (2)  ;  c'est-à-dire  le  phosphore  rouge  qui  n'est  pas 
vénéneux.  Il  importe  de  résumer  les  principaux  caractères  dis- 
tinctifs  de  ces  deux  variétés  du  phosphore. 

PHOSPHORE  INCOLORE.  PHOSPHORE  ROUGE. 

Densité,  1,83.  Densité,  1,96. 
Solubie  dans  le  sulfure  de  car-  Insoluble  dans  le  sulfure  de  car- 
bone, bone. 
Fusible  à  A40, 2.  Fusible  à  250°. 
Inflammable  à  75°.  Inflammable  à  260°. 
Chaleur  spécifique,  0,188,  Chaleur  spécifique,  0,167. 
Toxique.  Non  toxique. 

s 

(1)  L'oxygène  n'est  toxique  que  lorsqu'il  est  comprimé,  comme 
nous  le  verrons  plus  tard. 

(2)  L'ai  olropie  est  aux  corps  simples  ce  que  l'isomérie  est  aux  corps 
composés.  On  désigne,  par  celte  expression,  la  différence  dégroupe- 
ment moléculaire  dans  un  même  corps  simple,  et  par  le  mot  famé* 
ne,  la  différence  de  groupement  des  molécules  dans  des  corps  ayant  k 
même  composition. 
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Le  phosphore  rouge  s'obtient  en  maintenant  en  fusion  du 
phosphore  incolore  pendant  plusieurs  heures,  à  une  tempéra- 
ture comprise  entre  230  et  250  degrés,  dans  une  atmosphère 
incapable  de  l'altérer,  par  exemple  dans  l'azote,  dans  l'acide 
carbonique.  Au  delà  de  2G0  degrés,  le  phosphore  rouge  repasse 
à  l'état  de  phosphore  ordinaire.  On  l'appelle  à  tort  phosphore 
amorphe,  car  on  peut  l'obtenir  cristallisé. 

Les  empoisonnements  produits  par  le  phosphore  sont,  le 
plus  souvent,  suicides  et  parfois  accidentels.  Néanmoins,  le 
nombre  des  empoisonnements  criminels  est  assez  considérable. 
Ainsi,  d'après  Tardieu,  sur  un  total  de  617  intoxications  cri- 
minelles, de  1851  à  1863,  il  y  a  eu  170  cas  où  le  phosphore 
a  été  administré.  Enfin  on  doit  distinguer,  au  point  de  vue- 
hygiénique,  l'intoxication  professionnelle  dans  les  fabriques 
d'allumettes  phosphorées. 

L'empoisonnement  a  lieu  ordinairement  a  la  suite  de  l'in- 
gestion de  breuvages  plus  ou  moins  chauds,  dans  lesquels  les 
allumettes  phosphorées  ont  été  mises  ou  sont  tombées  acci1 
dentellement.  La  pâte  de  ces  allumettes  présente  une  composi- 
tion variable  :  nous  indiquerons  la  suivante  : 


Phosphore   2,5 

Colle  forte   2,0 

Eau   4,5 


Sable  fin   2,0 

Ocre  rouge   0,5 

Vermillon   0,1  (1) 


La  substance  vénéneuse  contenue  dans  cinquante  allumettes 
ordinaires  suffit  largement  pour  amener  la  mort.  On  a  vu  des 
cas  ou  deux  ou  trois  allumettes  ont  produit  des  accidents 
graves  chez  des  enfants.  Il  est  arrivé  cependant  que  l'ingestion 
d'un  liquide,  dans  lequel  avait  été  délayée  la  pâte  de  paquets 


(1)  La  présence  du  vermillon  dans  le  tube  digestif  a  pu  mettre, 
dans  certaines  circonstances,  sur  la  trace  d'une  intoxication  par  le 
phosphore. 

On  prépare  parfois  des  pâtes  d'allumettes  sans  phosphore,  dont  les 
principaux  ingrédients  sont  le  chlorate  de  potasse,  le  bichromate  de 
potasse,  l'acide  plombique,  le  minium,  l'oxysulfure  et  le  sulfure  d'an- 
timoine. 11  en  est  dans  lesquelles  on  a  fait  entrer  du  cyanure  de  po- 
tassium. 
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d'allumettes,  n'a  pas  été  suivie  d'empoisonnement.  Dans  ces 
cas,  la  substance  toxique  n'avait  pas  été  ingérée;  elle  était 
restée  au  fond  du  vase  contenant  le  breuvage,  ou  bien  elle 
s'était  modifiée  peu  à  peu,  s'était  déjà  transformée  en  com- 
posés oxygénés  du  phosphore  lorsque  l'ingestion,  différée  plus 
ou  moins  longtemps,  avait  enfin  eu  lieu. 

EFFETS  TOXIQUES  DU  PHOSPHORE. 

Introduit  en  fragments  sous  la  peau,  le  phosphore  n'est  pas 
absorbé,  ou  ne  l'est  qu'en  quantité  infinitésimale.  Trasbota  ob- 
servé, dans  cette  circonstance,  qu'un  bâton  de  phosphore 
s'était  borné  à  déterminer  la  formation  d'un  abcès,  et  qu'après 
avoir  été  retiré  de  la  plaie  il  n'avait  pas  perdu  de  son  poids. 
Néanmoins  le  phosphore  détermine  la  mort  plus  ou  moins  tar- 
divement lorsqu'il  est  laissé  à  demeure  sous  la  peau  ou  dâns 
des  organes.  Ranvier  a  vu  mourir  ainsi  des  animaux  au  bout  de 
dix-sept,  de  vingt-cinq,  de  vingt-six  jours,  ce  qui  prouve  que 
l'absorption  du  poison  finit  par  s'effectuer. 

Mais  l'intoxication  est  rapide  lorsque  ce  métalloïde  a  été  in- 
troduit sous  la  peau,  dissous  dans  un  véhicule  approprié  (éther, 
sulfure  de  carbone,  etc.),  ou  lorsqu'il  a  été  porté  dans  le  tube 
digestif,  sous  une  forme  quelconque,  même  en  fragments  assez 
volumineux.  Dans  ce  dernier  mode  d'intoxication,  celui  qui 
nous  intéresse  spécialement,  la  chaleur  de  l'estomac  favorise  la 
division  du  poison  qui  se  dissout  d'ailleurs  dans  les  matières 
grasses  contenues  dans  le  tube  digestif,  et  peut  alors  être  ab-  - 
sorbé  par  les  chylifères.  Il  produit,  dans  celte  circonstance, 
1°  des  symptômes  locaux;  2°  des  symptômes  généraux  beau- 
coup plus  graves  et  consécutifs  à  son  absorption. 

1°  Aussitôt  après  l'ingestion  de  la  substance  vénéneuse, 
et  parfois  au  moment  même  de  cette  ingestion,  la  victime 
éprouve  des  éructations  alliacées  et  phosphorescentes.  Puis, 
au  bout  de  quelques  heures,  de  cinq  à  six  par  exemple,  elle 
ressent  une  douleur  brûlante  à  l'épigastre,  douleur  qui  se  pro- 
page dans  l'abdomen.  L'estomac  et  le  ventre  sont  excessivement 
sensibles  ;  il  y  a  du  météorisme.  Il  survient  des  renvois  de  gaz 
ayant  une  odeur  alliacée,  et,  le  plus  souvent,  des  vomissements 
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de  matières  contenant  du  phosphore,  ayant  une  odeur  forte,  el 
lumineuses  dans  l'obscurité.  Ces  vomissements  s'accompagnent 
de  selles  diarrhéiques  offrant  les  mêmes  caractères.  11  est  rare 
que  les  matières  vomies  et  les  selles  soient  sanguinolentes 
dans  cette  première  série  de  symptômes.  Il  peut  se  faire  que 
tout  se  borne  à  ces  accidents,  ce  qui  malheureusement  n'est 
pas  commun,  et  ne  peut  avoir  lieu  que  lorsque  le  poison  con- 
tenu dans  le  tube  digestif  a  été  rejeté  en  totalilé,  ou  qu'une 
minime  quantité  a  pénétré  dans  la  circulation. 

2°  La  substance  toxique  se  trouve  déjà  diffusée  dans  l'orga- 
nisme. A  ce  moment,  le  patient  peut  succomber  rapidement 
dans  le  collapsus,  par  syncope,  ou  dans  les  convulsions,  comme 
s'il  s'agissait  d'une  intoxication  par  l'une  de  ces  substances  dé- 
létères que  nous  avons  déjà  étudiées,  telles  que  l'oxyde  de 
carbone,  l'acide  cyanhydrique.  Mais,  en  général,  les  choses  se 
passent  de  la  manière  suivante  :  L'haleine,  la  sueur  et  l'urine, 
qui  naguère  n'avaient  pas  d'odeur  alliacée,  et  n'étaient  pas 
phosphorescentes,  acquièrent  souvent  cette  odeur  et  luisent 
dans  l'obscurité  ;'  ce  qui  prouve,  d'une  manière  frappante,  la 
pénétration  du  poison  dans  le  sang,  car  on  observe  la  même 
chose  chez  les  animaux  dans  le  sang  desquels  on  a  injecté  de 
l'huile  phosphorée.  Puis  il  se  manifeste  une  dépression  consi- 
dérable de  toutes  les  fonctions,  dépression  précédée  en  géné- 
ral d'une  excitation  de  courte  durée.  Ainsi  le'pouls,  d'abord 
fort  et  fréquent,  devient  petit,  insensible,  souvent  irrégulier; 
la  respiration,  d'abord  accélérée,  devient  pénible,  faible,  ster- 
toreuse;  la  température,  qui  s'était  d'abord  élevée,  s'abaisse 
d'une  manière  considérable.  Les  muscles,  qui  étaient  souvent 
atteints  de  tremblements,  se  paralysent;  de  sorte  que  non- 
seulement  les  mouvements  sont  difficiles,  mais  qu'il  survient 
parfois  des  selles  involontaires  par  suite  de  la  paralysie  du 
sphincter  anal.  Enfin,  aux  douleurs  violentes  de  l'épigastre  et 
de  l'abdomen  pendant  la  première  période,  aux  crampes  qui 
se  produisent  pendant  la  seconde  période  après  la  pénétration 
du  poison  dans  la  profondeur  de  l'organisme,  aux  sensations 
de  fourmillements,  succède  une  aneslhésie  parfois  complète. 

Pendant  ce  temps,  c'est-à-dire  à  partir  du  premier  ou  du 
second  jour  de  l'empoisonnement,  apparaissent  des  symptômes 
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nouveaux  que  nous  n'avons  pas  encore  eus  à  signaler  dans  les 
intoxications  étudiées  précédemment,  sans  doute  parce  que  la 
mort  arrive  trop  rapidement  dans  ces  intoxications.  Ces  sym- 
ptômes, qui  prouvent  une  altération  profonde  de  la  nutrition 
liée  a  une  altération  des  globules  rouges,  consistent  dans  l'ic- 
tère* Yabuminurie,  la  dégénérescence  graisseuse  des  organes, 
ou  stéatose,  que  nous  constaterons  d'une  manière  si  remarquable 
à  l'autopsie  des  victimes  du  phosphore.  L'ictère  et  l'albumi- 
nurie ne  surviennent  en  général  que  le  troisième  ou  le  qua- 
trième jour  ;  Tardieu  a  constaté  ces  accidents  dès  le  lendemain. 
Enfin  la  mort  arrive  dans  le  collapsus,  le  coma,  ou  bien  elle 
est  précédée  de  délire  et  de  convulsions.  La  terminaison  fatale, 
lorsqu'elle  n'a  pas  eu  lieu  à  la  fin  de  la  première  période  qui 
est  courte,  c'est-à-dire  le  premier  ou  le  second  jour,  arrive 
au  bout  de  six  à  douze  jours.  Enfin,  si  la  vie  persiste  au  delà, 
le  malade  est  néanmoins  presque  infailliblement  destiné  à  suc- 
comber aux  atteintes  du  poison  qui  produit  chez  lui  de  la 
paralysie,  ainsi  que  de  fréquentes  hémorrhagies  (taches  pété- 
chiales  à  la  peau,  vomissement  de  sang,  selles  sanguinolentes, 
hémorrhagies  nasales,  auriculaires,  utérines,  etc.).  La  faiblesse 
va  croissant,  la  cachexie  anémique  arrivée  au  dernier  degré 
engendre  des  accidents  nerveux  de  plus  en  plus  graves,  jusqu'à 
ce  que  la  mort  vienne  mettre  fin  à  cet  empoisonnement  lent 
qui,  dans  un  cas,  d'après  Tardieu,  se  serait  prolongé  au  delà 
de  huit  mois. 

On  remarquera  sans  doute  que,  dans  la  symptomatologie  de 
l'intoxication  par  le  phosphore,  il  n'a  pas  été  question  de  l'ex- 
citation du  système  génital,  du  priapisme.  II  n'y  a  rien  de  vrai 
dans  cette  excitation  vénérienne  dont  on  parle  sans  cesse  ;  ce 
que  l'on  peut  observer,  il  est  vrai,  c'est  du  ténesrae  vésical  et 
de  la  rétention  d'urine. 

Mécanisme  de  l'empoisonnement  par  le  phosphore.  — 

Nous  verrons  plus  loin  que  les  combinaisons  oxygénées  du 
phosphore  ne  sont  pas  dangereuses.  Nous  rejetterons  donc  im- 
médiatement la  théorie  d'après  laquelle  ce. métalloïde  agirait 
sur  l'organisme  par  les  acides  hypophosphoreux,  phosphoreux 

7. 
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et  phosphorique  auxquels  il  donnerait  naissance  dans  Pqrga- 
uisme.  11  reste  alors  deux  opinions  :  les  uns  pensent  que  le 
phosphore  agit  en  nature,  d'autres  qu'il  ne  devient  toxique  que 
par  l'hydrogène  phosphore  qui  peut  prendre  naissance  au  con- 
tact  des  alcalins  contenus,  soit  dans  le  suc  pancréatique^  après 
son  introduction  dans  le  tube  digestif,  soit  dans  le  sang,  après 
sa  pénétration  dans  le  torrent  circulatoire.  Quant  à  cette  péné- 
tration, elle  a  lieu  par  les  chylifères  qui  absorbent  le  phosphore 
contenu  dans  les  matières  grasses  ;  en  effet,  nous  savons  que 
ces  matières  dissolvent  bien  ie  phosphore,  et  qu'ajoutées  à  ce 
poison  elles  le  rendent  d'autant  pins  dangereux  (pâtes  phos- 
phorées).  Ce  mode  de  pénétration  du  phosphore  en  nature  dans 
le  sang  est  démontré,  car  on  a  acquis  la  preuve  du  passage  de 
ce  métalloïde  dans  l'urine  qu'on  a  vue  devenir  phosphorescente. 
Il  se  trouvait  nécessairement  dans  ce  liquide  à  l'état  de  vapeur. 
On  peut  donc  admettre  que  l'opinion  d'après  laquelle  le  phos- 
phore agit  en  nature  dans  la  profondeur  de  l'organisme,  est 
plausible;  en  un  mot,  que  ce  poison  agit  à  l'état  de  division 
extrême,  ce  qui  nous  rend  compte  de  ces  effets  plus  rapide- 
ment dangereux  lorsqu'il  a  été  ingéré  en  solution,  soit  dans 
l'éther,  soit  dans  le  sulfure  de  carbone. 

Mais,  d'un  autre  côté,  les  effets  toxiques  de  l'hydrogène 
phosphoré,  constatés  par  Gœppert,  Orfila,  Liebig,  et  la  simili- 
tude de  l'empoisonnement  par  le  phosphore  avec  l'empoisonne- 
ment par  le  phosphure  de  calcium  qui  donne  naissance  à  de 
l'hydrogène  phosphoré  au  contact  des  liquides  de  l'organisme, 
viennent  appuyer  la  seconde  opinion  d'après  laquelle  le  phos- 
phore agirait  par  ce  dernier  gaz  délétère.  De  cette  façon,  l'ad- 
ministration, soit  du  phosphore,  soit  des  phosphures,  condui- 
rait au  même  résultat.  C'est  cette  dernière  opinion  que  nous 
admettrons  dans  l'état  actuel  de  la  science. 

Quant  à  l'hydrogène  phosphoré,  il  agit  d'une  manière  mani- 
feste sur  le. sang.  Si,  à  l'exemple  de  Dybkowsky,  on  fait  passer 
un  courant  de  ce  gaz  dans  du  sang  défibriné,  ce  liquide  prend 
une  teinte  noirâtre  et  donne  la  raie  de  l'hémoglobine  réduite. 
L'hydrogène  phosphoré  produit  donc  des  effets  analogues  à 
ceux  que  déterminent  d'autres  substances  délétères,  le  sulfhy- 
drate  d'ammoniaque  par  exemple.  Enfin,  d'après  Koschlakoff 
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et  l'opoff,  l'hémoglobine  serait  plus  altérée  encore  ;  elle  serait 
détruite  par  l'hydrogène  phosphoré.  Toujours  est-il  que  le  sang 
est  profondément  atteint  par  ee  gaz  ou  par  le  phosphore  en 
vapeur  :  l'hématose  est  troublée,  les  globules  sanguins  se  liqué- 
fient et  leur  matière  colorante  transsude  à  travers  les  vais- 
seaux, ce  qui  nous  explique,;  d'une  part,  les  troubles  de  la 
nutrition,  la  stéatose  dont  nous  allons  traiter  dans  un  instant, 
et,  d'autre  part,  les  hémorrhagies,  ou  plutôt  les  taches  hémor- 
rhagiques  que  l'on  observe  deux  ou  trois  jours  après  le  début 
de  l'intoxication.  » 

Lésions  anatomiques.  —  Le  cadavre  des  sujets  empoison- 
nés par  le  phosphore  offre  un  aspect  variable  suivant  l'époque 
à  laquelle  la  mort  est  arrivée.  Tantôt  il  est  livide,  tantôt  il  pré- 
sente une  teinte  ictérique,  ou  bien  des  taches  ecchymotiques 
parfois  excessivement  prononcées.  Les  lésions  du  tube  digestif 
sont  loin  d'être  aussi  remarquables  qu'on  l'a  avancé  parfois. 
On  ne  constate  point  ces  ulcérations,  ces  perforations  qu'on  a 
imaginées.  Là  même  où  le  phosphore  a  pu  se  trouver  en  frag- 
ments retenus  dans  les  plis  de  la  muqueuse  intestinale,  on  n'ob- 
serve que  de  la  rougeur  ,*  s'il  existe  des  lésions  dans  la  tunique 
musculeuse,  elles  sont  du  même  ordre  que  celles  que  peuvent 
présenter  les  muscles  des  autres  régions.  —  Le  foie  est  hyper- 
trophié et  présente  une  couleur  jaunâtre;  le  cœur  est  û:i  géné- 
ral vide  et  présente  également  une  couleur  jaunâtre;  toutefois, 
l'aspect  de  ces  deux  organes  n'est  tel  que  lorsque  la  mort  est 
arrivée  au  delà  du  deuxième  ou  du  troisième  jour.  Le  sang  est 
sombre,  fluide  en  général.  Mais  la  lésion  la  plus  importante 
que  produise  le  phosphore,  c'est  la  stéatose  ou  dégénérescence 
graisseuse  de  divers  organes. 

Stéatose.  —  En  1861,  Georg  Levvin  considéra  le  premier  la 
dégénérescence  graisseuse  du  foie  comme  l'une  des  altérations 
caractéristiques  de  l'empoisonnement  par  le  phosphore.  On 
avait  bien  parlé  déjà  de  foie  gras  dans  cet  empoisonnement, 
car  Brera,  dès  1789,  en  a  fait  mention;  mais  personne  n'avait 
relié  à  sa  cause  réelle  cette  lésion  que  l'on  considérait  comme 
une  conséquence  de  l'ictère.  Or  Levvin,  se  fondant  sur  des  ob- 
servations nombreuses  et  sur  les  résultats  d'expériences  faites 
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sur  les  animaux,  établit,  d'une  manière  complète,  ceJte  relation; 
il  admit  en  outre  que  la  décoloration  du  cœur  était  liée  à  une 
altérai  ion  de  même  nature.  Bientôt  divers  médecins,  parmi 
lesquels  je  citerai  Koch,  Kôhler,  et,  dans  notre  pays,  Lance- 
reaux,  complétèrent  les  premières  données  de  Levvin.  Lan- 
cereaux  démontra  la  généralisation  de  la  stéatose  du  foie  à 
d'autres  organes,  tels  que  Jes  reins  et  les  muscles  de  la  vie 
animale.  Chez  une  femme  de  vingt-deux  ans  qui  s'était  empoi- 
sonnée par  le  phosphore,  il  trouva  les  muscles  du  tronc  re- 
marquablement friables  et  colorés  en  jaune.  D'autres  obser- 
vateurs, tels  que  Fritz,  Veiiiac,  n'ont  fait  que  vérifier  ce  qui 
avait  été  annoncé  et  décrit  déjà. 

Quand  on  étudie  au  microscope  les  altérations  dont  il  est 
question,  on  remarque  que  les  cellules  du  foie  sont  remplies 
de  granulations  et  de  gouttelettes  graisseuses  très-abondantes. 


FlG.  9.  —  \,  fibre  musculaire  elriée  normale;  2,  faisceaux  de  fibres  musculaires 
lisses  normales;  3,  fibres- cellules;  4,  granulations  inlerslilielles  ;  6,  fibre 
musculaire  graisseuse. 

que  les  fibres  musculaires  striées  ont  perdu  leur  striation.  Ces 
fibres  sont  parfois  simplement  granuleuses;  mais  d'autres  fois 
(lies  sont  remplacées  totalement  par  un  amas  de  granulations 
et  de  gouttelettes  graisseuses  (5.  fig.  9)  dans  l'intérieur  du  myo- 
lemme.  Le  premier  degré  de  l'altération  se  manifeste  dans  les 
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libres  musculaires  de  la  vie  de  relation,  par  la  disparition  des 
stries  qu'on  observe  sur  ces  fibres  à  l'état  normal. 

Les  reins  présentent  également  une  dégénérescence  grais- 
seuse remarquable,  Les  cellules  épithéliales  des  tubuli,  dont 
l'aspect  à  l'état  normal  est  représenté  en  1  (fig.  10),  se  rem- 


plissent de  graisse  ou  disparaissent  complètement,  de  sorte 
que  les  tubuli  se  trouvent  desquamés.  Les  glomérules  de  Mal. 
pighi  subissent  la  même  altération  que  celle  des  tubuli.  Ces 
lésions  rénales  nous  expliquent  l'albuminurie  produite  par  le 
phosphore. 

A  la  suite  de  cet  empoisonnement  aigu,  nous  pourrions 
traiter  des  accidents  observés  chez  les  ouvriers  exposés  aux 
vapeurs  de  phosphore.  Il  s'agit  ici  d'un  empoisonnement  pro- 
fessionnel dont  l'étude  est  plutôt  du  ressort  de  la  pathologie 
et  de  l'hygiène.  Nous  rappellerons  toutefois  la  carie  si  fré- 
quente du  maxillaire  inférieure,  l'anémie  avec  ses  symptômes  ; 
enfin  la  faiblesse  et  les  tremblements  musculaires,  les  four- 
millements, la  paralysie. 

-  TRAITEMENT. 

Lorsque  le  poison  se  trouve  encore  dans  le  tube  digestif,  il 
faut  en  provoquer  le  plus  rapidement  l'expulsion  par  un  vo- 
mitif, ou  mieux  par  un.  émélo-cathartique.  On  a  conseillé,  pour 
empêcher  les  lésions  qu'il  peut  déterminer  par  son  contact 
avec  les  parois  du  tube  digestif,  de  faire  ingérer  d'abord  des 
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substances  destinées  à  l'englober,  telles  que  la  farine,  l'ami- 
don, l'albumine.  11  faut  proscrire  les  matières  grasses  qu'on  a 
employées  jadis,  attendu  qu'elles  favorisent  l'intoxication  en 
dissolvant  le  phosphore. 

Mais,  lorsque  le  poison  a  pénétré  dans  la  profondeur  de 
l'organisme,  la  thérapeutique  devient  impuissante  ou,  du 
moins,  elle  l'a  été  presque  toujours  jusqu'ici.  On  a  proposé  la 
magnésie,  mais  elle  est  insoluble  ou  excessivement  peil  soluble 
dans  l'eau;  elle  ne  se  dissout  qu'en  petite  quantité  dans  le  suc 
gastrique  en  donnant  du  chlorure  de  magnésium  qui  est  ab- 
sorbé et  ne  peut  agir  sur*  le  poison.  On  voulait  surtout  neutra- 
liser, par  cet  agent,  l'acide  phosphorique  dont  on  supposai! 
la  formation  dans  l'organisme.  On  a  proposé  l'hypochlorite  de 
magnésie  dans  le  but  de  détruire  l'hydrogène  phosphoré  ;  mais 
on  n'a  pas  réussi.  Enfin,  dans  ces  dernières  années,  l'essence 
de  térébenthine  a  été  présentée  par  Letheby  et  par  Personne 
comme  un  antidote  du  phosphore;  mais,  s'il  est  vrai  que  cette 
essence  empêche  la  phosphorescence  de  ce  métalloïde,  le 
succès  n'a  pas  répondu  tout  à  fait  à  l'attente  dans  les  cas  d'in- 
toxication. On  voulait,  par  ce  moyen,  empêcher  la  transfor- 
mation du  phosphore  en  acide  phosphorique  auquel  on  a  attri- 
bué les  effets  funestes  dans  l'intoxication  par  ce  métalloïde. 
D'ailleurs  Bellini  s'est  assuré  que  le  phosphore  s'oxydait  très- 
bien  dans  une  atmosphère  renfermant  des  vapeurs  d  essence 
de  térébenthine  en  quantité  notable,  que  l'oxydation  n'était 
ralentie  que  lorsque  cette  atmosphère  était  saturée  d'essence. 

Ce  que  nous  conseillerions  dans  le  cas  d'un  empoisonnement 
par  le  phosphore  qui  aurait  déjà  pénétré  dans  la  profondeur  de 
l'économie,  ce  s'ont  les  inspirations  d'oxygène,  conformément 
à  l'opinion  de  Mayer  qui  voulait  qu'on  recourût  aux  agents 
oxydants.  En  effet,  le  but  à  atteindre  c'est  de  détruire  au  plus 
vite  la  substance  délétère,  de  la  transformer  en  produits  oxy- 
dés, non  dangereux  d'après  les  faits  qui  seront  cités  plus  loin, 
et  facilement  éliminables  par  les  urines  à  l'état  d'hypophos- 
phites,  de  phosphites,  et  de  phosphates  (1).  Pour  cela,  on  fera 

1)  Il  résulte  des  recherches  quej'ai  entreprises  sur  les  hypophos- 
phites,  que  ces  sels  se  transforment  en  phosphates  dans  l'organisme. 
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respirer  de  l'oxygène  pur.  D'ailleurs,  d'après  les  recherches  de 
Dybkowsky,  l'hémoglobine  réduite  par  l'hydrogène  phosphore 
offre  de  nouveau,  à  l'analyse  spectrale,  les  deux  bandes  de 
Poxyhémoglobine  lorsqu'on  l'agite  au  contact  de  l'air.  11  es1 
vrai  que  le  sang  ne  reprend  pas,  dans  cette  circonstance,  la 
coloration  rouge  clair  qu'il  présente  à  l'état  normal;  mais  on 
ne  saurait  méconnaître,  dans  le  fait  indiqué,  une  indication 
urgente  de  l'emploi  de  l'oxygène. 

RECHERCHE  DU  PHOSPHORE. 

On  ne  peut  conclure  avec  certitude  à  un  empoisonnement 
par  le  phosphore  que  lorsque  cette  substance  toxique  a  été 
retrouvée  en  nature.  Si  ce  métalloïde  s'était  oxydé,  s'était  trans- 
formé, soit  en  acide  hypophosphoreux  et  phosphoreux,  soit  en 
hypophosphite  et  en  phosphite,  on  ne  pourrait  établir  que 
l'empoisonnement  a  eu  lieu  par  le  phosphore.  En  effet,  nous, 
administrons  parfois  les  hypophosphites,  et  ces  derniers  sels 
peuvent  se  transformer  dans  l'être  vivant  en  phosphites  et 
phosphates,  de  sorte  que  l'on  pourrait  toujours  arguer  d'une 
médication  antérieure  par  le  premier  genre  de  sel.  On  conçoit, 
d'après  ces  données  et  d'après  la  richesse  de  l'organisme  en 
phosphates,  combien  serait  téméraire,  pour  ne  pas  dire  insensé, 
un  expert,  comme  il  en  a  existé,  qui  conclurait  à  un  empoi- 
sonnement présumé  par  le  phosphore,  parce  qu'il  aurait  trouvé 
une  quantité  de  phosphates  plus  grande,  selon  lui,  que  celle 
qui  existe  normalement  dans  telle  humeur  ou  tel  organe  de 
l'économie.  D'ailleurs  cet  excès  est  même  impossible  à  consta- 
ter vu  la  richesse  de  l'économie  en  phosphates. 

Divers  procédés  sont  mis  en  usage  pour  déceler  la  présence 
du  phosphore  dans  l'organisme.  Nous  citerons  les  suivants  : 

4°  Procédé  de  intsehorHch.  —  Quand  on  soumet  à  la  dis- 
tillation un  liquide  inerte  contenant  du  phosphore,  ce  métal- 
loïde est  entraîné  avec  la  vapeur  de  ce  liquide.  Tel  est  le  prin- 
cipe sur  lequel  est  fondé  le  procédé  de  Mitscherlich. 

L'appareil  à  l'aide  duquel  on  opère  consiste  en  un  ballon 
de  verre  B,  dans  lequel  on  introduit,  soit  les  liquides  recueillis 
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dans  le  tube  digestif,  soit  les  matières  des  vomissements,  soit 
les  organes,  le  foie  par  exemple,  réduits  en  menus  fragments 
et  additionnés  d'eau  acidulée  par  l'acide  sulfurique.  De  ce 
ballon  part  un  tube  abducteur  l  qui  vient  se  rendre  dans  une 
fiole  D,  et  qui  est  entouré  d'un  manchon  C,  dans  lequel  circule 
un  courant  d'eau  froide  provenant,  du  vase  V. 


FlG.  n. 

On  chauffe  le  ballon  B  sur  un  fourneau  ou  bien  sur  une  lampe. 
Il  se  dégage  de  la  vapeur  d'eau  qui  entraîne  avec  elle  le 
phosphore,  s'il  s'en  trouve  dans  la  masse  suspecte  contenue 
dans  le  ballon.  Cette  eau  et  les  vapeurs  de,  la  substance  toxique 
viennent  se  condenser  dans  la  partie  du  tube  t  entourée  d'eau 
froide,  et  sont  recueillies  dans  la  fiole  D.  Si  l'on  a  soin  d'opérer 
dans  l'obscurité,  ou  plutôt  si  l'on  fait  en  sorte  que  le  réfrigé- 
rant G  soit  préservé  de  la  lumière  par  un  moyen  quelconque, 
on  observe  la  phosphorescence  produite  par  les  vapeurs  de 
phosphore.  Il  suffît,  pour  cela,  d'entourer  le  manchon  cylin- 
drique de  papier  noir  qu'on  a  découpé  suivant  une  génératrice 
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xlo  ce  cylindre,  de  manière  à  produire  une  fente  longitudinale 
à  travers  laquelle  on  peut  observer  les  lueurs  produites  par 
le  poison.  Ces  lueurs,  qui  affectent  ordinairement  la  forme  d'un 
anneau ,  apparaissent  manifestement  lors  même  que  le  phos- 
phore ne  forme  que  la  millionième  partie  de  la  masse  conte- 
nue dans  le  ballon  A.  Suivant  de  Vry,  un  anneau  lumineux 
serait  encore  très-évident  lorsque  le  phosphore  ne  formerait 
que  la  deux-millionième  partie  de  la  masse  soumise  à  la  dis- 
tillation. Le  phosphore  d'une  seule  allumette,  mis  en  suspen- 
sion dans  un  demi-kilogramme  de  matière  organique,  suffirait 
pour  entretenir  la  lueur  pendant  un  quart  d'heure.  —  Le  phos- 
phore condensé  dans  la  fiole  C  est  recueilli  avec  soin  et  sert 
plus  tard  de  pièce  à  conviction. 

Les  matières  grasses  n'empêchent  pas  la  production  de  ces 
lueurs,  mais  l'alcool,  l'éther,  l'essence  de  térébenthine,  l'em- 
pêchent complètement,  tout  le  temps  qu'elles  peuvent  se  trou- 
ver mélangées  avec  les  vapeurs  de  phosphore.  D'un  autre  côté, 
l'air  contenu  dans  le  ballon  B  peut  transformer  complètement 
en  acide  phosphoreux  le  phosphore  qui  ne  se  trouverait  dans 
la  masse  qu'en  très-faible  quantité  ;  aussi  a-t-on  conseillé  de 
faire  arriver  dans  ce  ballon  un  courant  d'acide  carbonique, 
mais  la  phosphorescence  ne  se  produit  plus  dans  ce  cas. 

2°  Procédé  de  Présentas  et  Yeubauer.  —  Dans  ce  procédé 
qui  est  fondé  sur  la  propriété  que  possède  le  phosphore  de 
donner  un  précipité  noir  dans  une  solution  de  nitrate  d'argent, 
on  ne  cherche  qu'à  provoquer  cette  réaction.  Pour  cela,  on 
fait  passer  dans  le  ballon  B  un  courant  d'acide  carbonique,  en 
même  temps  qu'on  chauffe  la  niasse  liquide  qu'il  contient.  Le 
gaz  acide  carbonique  favorise  le  dégagement  des  vapeurs  de 
^phosphore  en  même  temps  qu'il  en  empêche  l'oxydation.  Les 
vapeurs  de  ce  métalloïde  sont  recueillies  dans  la  solution  ar- 
gentique,  où  elles  donnent  lieu  à  un  précipité  de  phosphure 
d'argent.  Ce  phosphure  est  transformé  ensuite,  à  l'aide  de 
l'acide  nitrique,  en  acide  phosphorique  qu'on  dose,  par  l'un 
des  moyens  ordinaires,  par  exemple  à  l'état  de  pyrophosphate 
de  magnésie. 
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3°  Procédé  par  w  guitare  «e  carbone.  —  On  sait  que  le 
sulfure  de  carbone  dissout  Je  phosphore  avec  une  facilité 
extrême.  Qu'on  mette  un  fragment  de  phosphore  dans  un  vase 
contenant  ce  liquide,  on  le  voit  disparaître  bientôt;  puis,  si 
l'on  plonge  dans  la  solution  un  morceau  de  papier,  qu'on  le 
retire  ensuite,  le  sulfure  de  carbone,  qui  bout  à  45  degrés,  se 
vaporise  rapidement  en  laissant  sur  le  papier  du  phosphore -en 
poudre  impalpable  qui  s'enflamme  spontanément,  et  fait  brûler 
le  papier  avec  une  flamme  éclairante  répandant  des  vapeurs 
blanches  d'acide  phosphorique. 

On  fait  donc  digérer  avec  le  sulfure  de  carbone  les  matières 
à  examiner.  On  filtre  ensuite;  le  sulfure  de  carbone  est  re- 
cueilli, et  Ton  remarque  qu'en  s'évaporant  il  laisse  un  résidu 
inflammable  qu'on  traite,  soit  par  l'acide  nitrique  bouillant,  soit 
par  le  chlore,  pour  transformer  le  phosphore  en  acide  phospho- 
rique que  l'on  dose  à  l'état  de  pyrophosphate  de  magnésie,  ou 
à  l'état  de  phospho-molybdate  d'ammoniaque. 

Observations. 

Empoisonnement  par  les  allumettes  phosphorées.  —  Mort  en  moins 

de  trois  jours. 

Louïsa  Jonnon,  âgée  de  vingt  et  un  ans,  fut  admise  à  l'hôpital  de 
Séraphins  le  9  avril,  et  mourut  le  12,  quatre-vingt-huit  heures  après 
s'être  empoisonnée  avec  du  phosphore.  Depuis  l'âge  de  seize  ans,  cette 
fille  avait  rempli  les  fonctions  de  bonne  dans  un  café  où  elle  se  livrait 
avec  ardeur  au  culte  de  Vénus  et  de  Bacchus.  Le  8  avril,  elle  avale  la 
pâte  phosphorée  de  trois  paquets  d'allumettes,  mélangée  à  du  café. 
Vers  le  soir,  elle  fut  prise  de  vomissements  violents,  accompagnés 
d'une  vive  douleur  à  l'épigastre.  Ces  symptômes  allèrent  sans  cesse 
en  s'aggravant,  et  persistaient  au  moment  où  la  malade  fut  admise  à 
l'hôpital.  Elle  se  trouvait  dans  l'état  suivant  :  longueur  et  débilité  gé- 
nérale ;  face  livide,  bouffie  ;  soif  inextinguible  ;  douleur  à  la  gorge, 
endolorissement  considérable  de  l'épigastre  aggravé  par  la  pression. 
La  malade  vomissait  chaque  fois  qu'elle  ingérait  des  boissons.  Les 
matières  vomies  avaient  une  coloration  jaunâtre  et  exhalaient  une 
odeur  phosphorée.  L'examen  du  cœur  ne  révélait  rien  de  particulier. 
Le  pouls  était  plein  et  mou.  La  température  de  la  peau  était  normale. 
L'urine  avait  une  couleur  brun  noirtâre  ;  elle  était  acide,  sa  densité 
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était  de  1,027  ;  elle  contenait  de  l'albumine  en  quantité  considérable 
et  laissait  déposer  des  cellules  de  pus  et  des  globules  sanguins. 

Dans  la  nuit  du  9,  la  malade  dormit  paisiblement.  Le  10,  les  vo- 
missements continuèrent,  interrompus  seulement  par  de  rares  inter- 
valles. La  douleur  épigaslrique  avait  un  peu  diminué.  Le  11,  les 
vomissements  furent  moins  fréquents.  Dans  la  soirée,  la  malade 
éprouva  une  certaine  amélioration,  qui  dura  peu,  et  fut  bientôt  rem- 
placée par  une  grande  agitaiion;  la  malade  se  jetait  de  côté  et  d'autre 
dans  son  lit,  en  proie  à  un  délire  violent.  Le  délire  alla  en  s'aggra- 
vant  pendant  la  nuit,  jusque  vers  quatre  heures  du  matin.  Alors  la 
malade  tomba  dans  un  état  comateux  et  mourut  au  bout  d'une  demi- 
heure.  Elle  n'avait  pas  présenlé  d'ictère. 

Autopsie.  —  Elle  fut  faite  quarante-huit  heures  après  la  mort.  Les 
méninges  cérébrales  étaient  le  siège  d'une  hypérémie  considérable  et 
de  petites  ecchymoses.  Il  y  avait  également  des  extravasations  san- 
guines dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  périmusculaire.  Le  sang 
i  était,  en  général,  liquide,  noirâtre,  sans  caillots  fibrineux.  Le  cœur 
'  était  singulièrement  flasque  et  peu  consistant.  Les  parois  des  ventri- 
cules, les  muscles  papillaires  et  trabéculaires  présentaient  une  couleur 
jaune  diffuse.  L'examen  microscopique  montra  que  les  fibres  muscu- 
laires de  ces  parties  étaient  atteints  de  dégénérescence  graisseuse 
Les  librilles  des  faisceaux  primitifs  avaient  presque,  entièrement  dis- 
paru et,  à  leur  place,  on  trouvait  de  petites  granulations  graisseuses 
qui,  juxtaposées  par  rangées,  remplissaient  le  sarcolemme.  Les  éléments 
ne  présentaient  du  reste  pas  de  solution  de  continuité. 

Le  foie  était*  augmenté  de  volume,  les  bords  en  étaient  arrondis  ; 
le  parenchyme  était  peu  consistant.  11  présentait  à  la  section  un  aspect  . 
mat  ;  la  coloration  générale  en  était  d'un  jaune  grisâtre  pâle*  il  grais- 
sait fortement  le  scalpel. 

Les  acini  étaient  plus  volumineux  que  d'ordinaire;  ils  étaient  d'un 
jaune  brunâtre  à  leur  centre,  d'un  gris  jaunâtre  à  leur  périphérie.  L'exa- 
men microscopique  fil  voir  une  dégénérescence  graisseuse  avancée, 
avec  destruction  partielle  du  parenchyme.  Les  cellules  hépatiques 
étaient  irrégulières,  gonflées  et  entièrement  remplies  de  globules 
graisseux ,  volumineux.  Dans  divers  endroits  on  ne  put  trouver 
qu'une  masse  composée  de  globules  graisseux,  soit  petits,  soit  volumi- 
neux, après  l'ablation  de  laquelle  les  vaisseaux  et  le  tissu  connectif 
paraissaient  être  dans  leur  état  normal. 

Les  reins  étaient  flasques,  ramollis.  Sur  la  surface  de  section,  le 
pareïïchyme  faisait  une  légère  saillie  et  présentait  une  coloration  gris 
jaunâtre  générale  avec  une  teinte  rouge  (hypérémie  artérielie). 
Cette  altération  occupait  [toute  l'épaisseur  de  la   substance  cor- 
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licale  et  le  tiers  supérieur  des  pyramides.  L'épithélium  des  canaux 
contournés  était  entièrement  détruit  et  remplacé  par  de  fines  granu- 
lations graisseuses.  Dans  les  tubes  droits,  l'épithélium  était  détruit 
partiellement. 

La  muqueuse  de  l'intestin  grêle  avait  une  couleur  gris  blanchâtre 
pâle.  Les  villosités  paraissaient  assez  volumineuses.  Le  microscope  fit 
voir  que  chaque  villosité  était  infiltrée  de  granulations  graisseuses. 

Les  muscles  étaient  très-pâles  et  fiasques.  Ceux  des  extrémités  du 
tronc  étaient  le  sioge  d'une  dégénérescence  graisseuse  peu  avancée  ; 
quelques  fibres  étaient  remplies  de  globules  graisseux  et  avaient  perdu 
leur  sfriation.  (Dublin  médical  Press,  15  novembre  1865.) 

Empoisonnement  par  les  allumettes  phosphorées.  —  Mort 

en  huit  jours. 

J.  Catherine,  âgée  de  vingt-sept  ans,  entre  à  l'hôpital  Lariboisière  le 
28  juin,  dans  le  service  de  M.  Hérard. 

Celte  jeune  fille,  dans  le  but  de  se  suicider,  avait  fait  bouillir  une 
demi-livre  d'allumettes  phosphorées  dans  l'eau,  avait  avalé  le  breuvage 
et  avait  été  prise  immédiatement  d'accidents  sérieux. 

On  prescrit  un  émétique  :  odeur  alliacée  et  vapeurs  phosphorées  des 
matières  vomies.-  Le  lendemain,  à  la  visile,  nous  la  trouvons  dans 
l'état  suivant  :  abattement  assez  prononcé,  douleur  au  creux  epigas- 
Irique  et  au  ventre,  diarrhée,  pas  de  fièvre,  inappétence,  soif  vive, 
pas  de  lésions  buccales,  réponses  nettes,  intelligence  libre. 

Les  jours  suivants,  l'état,  sans  changer  beaucoup,  commence  à 
s'améliorer. 

Le  30,  un  ictère  commence  à  se  déclarer.  Cet  iclère  s'accompagne, 
le  premier  juillet,  de  douleurs  épigastrique  extrêmement  vives  qui  sont 
ealmées  par  des  ventouses  scarifiées  appliquées  à  celte  région,  mais 
qui  bientôt  reparaissent  avec  une  vivacité  croissante.  Alors  l'état  gé- 
néral s'aggrave,  l'ictère  fait  des  progrès,  les  voinis>emenls  recommen- 
cent et,  parmi  les  matières  vomies,  on  trouve  une  substance  filamen- 
teuse, noirâtre,  paraissant  con-tituée  en  partie  par  du  sang  altéré  ; 
diarrhée  très-fétide,  sanguinolente;  prostration  de  plus  en  plus  pro- 
noncée ;  pouls  petit,  fréquent. 

Le  G  juillet,  dans  la  journée,  la  malade  pousse  un  cri  plaiqtif  aigu, 
continuel  ;  grande  agitation,  somnolence.  —  Mort  le  7  au  sonV 

Autopsie  trente-Hx  'heures  après  la  mm  t.  —  Cadavre  très-lécom- 
posé.  L'estomac,  extrêmement  di  até,  contient  un  liquide  noiralre  ; 
l'intestin  renferme  un  liquide  comme  sanguinolent. 

Le  foie  offre  une  coloration  jaune. 
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Les  poumons  sont  fortement  congestionnés.  On  y  trouve  des 
noyaux  apoplectiques. 

Le  cœur  ne  présente  rien  de  particulier,  si  ce  n'est  quelques  ec- 
chymoses à  la  partie  postérieure. 

Les  reins  présentent,  l'un  d'eux  surtout,  un  aspect  granulé,  composé 
de  points  et  d'arborisations  rouges  sur  un  fond  jaunâtre.  Ils  sont  con- 
gestionnés. 

Les  méninges  sont  injectées. 

On  trouve,  dans  les  parois  du  thorax  et  de  l'abdomen,  une  multi- 
I  tude  de  petites  ecchymoses  siégeant  particulièrement  sous  les  pecto- 
l  raux,sous  ia  plèvre,  dans  l'intervalle  des  muscles  abdominaux.  (Brullé, 
Thèses  de  Parts,  1860.) 

DES  DIVERSES  COMDIH  AISOI1S  OXYGENEES 

DU  PHOSPHORE. 

|  Nons  verrons  plus  loin  qu'il  existe  une  grande  analogie  entre 
les  symptômes  'et  les  lésions  que  produisent  les  arsenicaux  et 
ieeux  que  déterminent  le  phosphore.  Mais  une  distinction  capi- 
tale et  tout  à  fait  pratique  doit  être  établie  à  ce  sujet. 
I  Tandis  que  l'arsenic  pur  n'est  pas  vénéneux,  mais  que  toutes 
les  combinaisons  solubles  de  ce  métalloïde  sont  extrêmement 
actives,  telles  que  l'hydrogène  arsénié,  les  acides  arsénieux  et 
Harsénique  ainsi  que  leurs  sels,  nous  voyons  le  phosphore,  l'hy- 
drogène phosphoré  et  les  phosphures  exercer  seuls  une  acti- 
vité redoutable.  En  effet,  les  combinaisons  oxygénées  du  phos- 
phore ne  peuvent  être  rangées  parmi  les  substances  toxiques, 
attendu  qu'elles  ne  deviennent  nuisibles,  comme  une  foule 
d'autres  agents  réputés  non  dangereux,  que  lorsqu'elles  ont 
rîté  introduites  dans  l'organisme  à  des  doses  considérables. 

Ainsi  Y  acide  hypophosphoreux  est  inoffensif,,  d'après  les  ex- 
périences de  Savitsch  et  Buchheim,  et  celles  plus  récentes  de 
Tardieu.  Dans  une  expérience  faite  par  ce  dernier,  un  chien 
wala,  en  vingl-quatre  heures,  12  grammes  d'acide  hypophos- 
ohoreux  étendu  d'eau  sans  mourir,  alors  que  la  vingtième 
partie  du  phosphore  renfermé  dans  cet  acide,  administrée  à 
l'état  pur,  eût  suffi  à  le  tuer  en  l'espace  de  quelques  heures. 
Enfin  nous  savons  que  les  hypophosphites  de  soude,  de  chaux, 
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de  magnésie,  sont  des  substances  médicamenteuses  que  l'on 
prescrit  facilement  aux  doses  de  50  centigrammes  à  3  grammes 
par  jour. 

h" acide  phosphoreux  et  les  phosphites  alcalins  peuvent  être 
pris  impunément  à  des  doses  assez  élevées.  Suivant  Hûnefeld, 
1  gramme  de  cet  acide  agit  très-peu  sur  les  lapins;  il  en  faut 
une  quantité  beaucoup  plus  forte,  par  exemple  celle  de  3  gram- 
mes pour  les  tuer  en  produisant  chez  eux  une  gastrite  aiguë. 
Graves  a  vu  que  50  centigrammes  à  1  gramme  du  môme  acide 
ne  produisent  rien  de  particulier  chez  les  chiens.  Cette  inno- 
cuité relative  de  l'acide  hypophosphoreux  a  été  constatée  éga- 
lement par  Savitsch  et  Buchheim. 

L'acide  phosphorique  est  un  acide  qui  est  sans  doute  corro- 
sif comme  tous  les  acides  lorsqu'ils  sont  concentrés,  mais  qui 
l'est  beaucoup  moins  que  l'acide  sulfurique.  On  le  prescrit  en 
limonade  tempérante,  surtout  de  l'autre  côté  du  Rhin.  D'ail- 
leurs ce  qui  prouve  à  priori  l'innocuité  de  cet  acide  en  solu- 
tions étendues  et  celle  de  ses  combinaisons,  c'est  la  présence, 
dans  le  sang,  d'une  grande  quantité  de  phosphate  de  soude. 

Les  acides  pyrophosphorique  et  métaphosphorique,  ainsi  que 
leurs  sels,  tels  que  le  pijrophosphate  et  le  méta phosphate  de 
soude,  ne  sont  pas  plus  actifs  que  l'acide  phosphorique  et  les 
phosphates,  à  moins  qu'ils  ne  contiennent  un  métal  dangereux. 

Enfin  la  science  n'a  encore  constaté  aucun  empoisonnement 
chez  l'homme  par  les  combinaisons  oxygénées  du  phosphore. 

VIII.  —  ARSENICAUX. 

Le  groupe  des  arsenicaux  est  représenté  par  l'arsenic  et  par 
les  divers  composés  de  ce  métalloïde  dont  les  principaux  sont 
les  acides  arsénieux  et  arsénique  ainsi  que  leurs  sels,  Yhijdro- 
gène  arsénié,  le  chlorure,  Yiodure  et  les  sulfures  d'arsenic,  les 
verts  de  Scheele  et  de  Schweinfurth.  Nous  citerons  encore  divers 
minerais  arséniféres  dont  le  traitement  peut  donner  lieu  à  des 
accidents  graves,  tels  que  le  mispickel  ou  arsénio-sulfure  de 
fer,  le  cobalt  arsenical,  etc. 

Mais,  de  tous  ces  composés,  le  plus  important,  c'est  l'acide 
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arsénieux.  Cette  substance  redoutable  qui  fut  jadis  l'instrument 
de  la  plupart  des  empoisonnements  criminels  et  de  plusieurs 
empoisonnements  suicides  et  accidentels.  Le  fameux  Calpur- 
Qeus  tuait  ses  femmes  en  leur  introduisant  avec  le  doigt  cer- 
taines substances  dans  le  vagin,  digito  interficiebat  uxores,  et, 
parmi  ces  substances,  se  serait  trouvé,  dit-on,  l'acide  arsénieux. 
D'après  Zacchias,  Ladislas,  roi  de  Naples,  aurait  été  empoisonné 
par  son  membre  viril  qui  aurait  absorbé  de  l'acide  arsénieux 
introduit  dans  le  vagin  de  sa  maîtresse.  Mais  nous  pouvons 
laisser  de  côté  ces  récits  peu  vraisemblables  pour  entrer  dans 
une  triste  réalité.  Chacun  a  entendu  parler  des  crimes  (l'A- 
lexandre VI  et  des  autres  membres  de  la  trop  célèbre  famille 
des  Borgia.  Mais  ce  monstre  et  l'un  de  ses  fils  périrent  eux- 
mêmes  empoisonnés  par  l'acide  arsénieux  qui  avait  fait  entre 
leurs  mains  tant  de  victimes.  Seule,  Lucrèce  Borgia,  la  fille 
et  la  maîtresse  d'Alexandre  VI,  fut  épargnée  et  put  continuer 
ses  débauches.  On  se  souvient  également  de  la  fameuse  aqua 
toffana,  aqua  di  Napoli,  laquelle  était  composée,  d'après  Ga- 
relli,  médecin  de  Charles  VI  d'Autriche,  d'acide  arsénieux 
dissous  dans  de  l'eau  distillée  de  cymbalaire.  Enfin,  on  con- 
naît les  crimes  commis  par  la  marquise  de  Brinvilliers  et  son 
amant  Sainte-Croix,  soit  avec  l'acide  arsénieux,  soit  avec  le 
sublimé  corrosif  dont  celui-ci  finit  par  s'empoisonner. 

Dans  ce  siècle,  l'acide  arsénieux  a  fait  également  de  nom- 
breuses victimes.  D'après  un  tableau  des  empoisonnements 
criminels,  dressé  par  Tardieu  de  1851  à  1864,  on  voit  que, 
sur  un  total  de  617  empoisonnements,  l'arsenic  en  fournit  232. 
Toutefois,  depuis  cette  époque,  et  même  à  la  fin  de  celte  pé- 
riode de  treize  années,  un  grand  changement  s'est  produit  dans 
la  proportion  annuelle,  de  sorte  que  le  chiffre  des  empoisonne- 
ments par  l'arsenic,  qui  était  de  42  en  1855,  est  tombé  à  3 
«Mi  1860  et  1862. 

Parmi  les  empoisonnements  accidentels  par  l'acide  arsé- 
nieux, nous  citerons  ceux  où  cet  acide  a  été  pris  pour  de  la  fa- 
rine, où  il  a  été  absorbé  incorporé  aux  pâtes  de  frère  Cosme 
ou  de  Rousselot  appliquées  en  trop  grande  quantité.  L'inges- 
tion des  liqueurs  de  Fowler  (arsénite  de  potasse)  et  de  Pear- 
son  (arséniate  de  soude),  les  bonbons  colorés  avec  un  vert  arse- 
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Dical  ont  été  parfois  la  cause  d'accidents  graves  et  même  mor- 
tels. Enfin  nous  citerons  le  vert  de  Seheele  (arsénile  de  cuivre) 
et  le  vert  de  SchweinTurth  (acélo-arsénite  de  cuivre)  comme 
ayant  produit  des  empoisonnements  professionnels  ou  acciden- 
tels, notamment  chez  les  ouvrières  travaillant  aux  étoffes  et 
aux  fleurs  colorées  par  ces  substances,  et  chez  les  femmes  qui 
s'en  étaient  parées. 

EFFETS  TOXIQUES  DES  ARSENICAUX. 

Nous  considérerons  d'abord  l'intoxication  produite  par  le 
type  des  poisons  de  ce  groupe,  par  Y  acide  arsénieux,  appelé 
parfois  oxyde  blanc  d'arsenic. 

1°  Acide  arsénieux. 

L'acide  arsénieux,  lorsqu'il  est  pur  et  pulvérulent,  ressemble 
à  une  sorte  de  farine  d'une  blancheur  parfaite,  d'une  saveur 
acre  et  nauséabonde,  excitant  la  salivation,  peu  soluble  dans 
l'eau  froide  qui,  d'après  Taylor,  n'en  prend  guère  que  un  cen- 
tième à  un  deux-centième  de  son  poids  à  la  température  ordi- 
naire, mais  assez  soluble  dans  l'eau  bouillante  et  dans  l'acide 
chlorhydrique  qui  le  laissent  déposer  par  le  refroidissement. 
La  présence  des' matières  organiques  dans  l'eau  en  diminue  la 
solubilité.  L'acide  arsénieux  est  volatil  au-dessous  du  rouge. 
Lorsqu'il  est  en  masses  compactes,  il  se  présente  sous  deux 
états  différents  :  l'état  vitreux  ou  porcelané,  et  l'état  opaque. 
L'acide  vitreux  est  un  peu  plus  lourd  (D=3,7385)  que  l'acide 
opaque  (D=3,699);  il  est  plus  soluble  que  ce  dernier. 

Effets  de  l'acide  arsénieux  pris  à  l'intérieur.  —  On  sait 

que  les  doses  thérapeutiques  de  cette  substance,  au  début 
d'un  traitement,  sont  de  1  à  2  ou  3  milligrammes  par  jour,  et 
qu'on  peut  les  élever  progressivement  à  2  et  3  centigrammes 
et  au  delà,  par  suite  de' la  tolérance  remarquable  dont  l'orga- 
nise use  peu  à  peu  envers  ce  poison.  (Voyez  mes  Eléments  thé- 
rapeutiques.) Les  arsenicophages  nous  ont  présenté  à  ce  sujet 
un  exemple  curieux  de  cette  tolérance.  On  conçoit  donc  la  dit 
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fîculté  de  répondre  d'une  manière  précise  à  cette  question  : 
Quelle  est  la  dose  toxique  de  l'acide  arsénieux?  Néanmoins,  on 
peut  avancer  que,  chez  un  sujet  indemne  antérieurement  de 
toute  atteinte  de  ce  poison,  1  a  3  centigrammes  d'acide  arsé- 
nieux sont  capables  de  produire  des  symptômes  graves,  et  5  à 
10  centigrammes,  la  mort  (Lachèse).  Toutefois  des  doses  plus 
fortes  ont  pu  être  ingérées  sans  danger;  mais  des  vomisse- 
ments sont  alors  survenus  à  temps  pour  éliminer  une  grande 
partie  de  la  substance  toxique,  ou  bien  le  poison  avait  été  pris 
mélangé  avec  des  corps  gras>  On  sait,  en  effet,  que  les  ma- 
tières grasses  retardent  considérablement  l'absorption,  de  l'a- 
cide arsénieux.  Nous  avons  déjà  signalé  ce  fait  (page  6)  et  nous 
le  retrouverons  dans  l'étude  de  la  strychnine. 

Dans  l'empoisonnement  suicide,  l'acide  arsénieux  a  été  in- 
géré sous  toutes  les  formes,  tantôt  dissous  dans  l'eau  ou  dans 
un  autre  liquide,  tantôt  en  fragments.  Dans  l'empoisonnement 
criminel,  il  a  été  présenté  à  la  victime  le  plus  souvent  dans  un 
breuvage  ou  dans  des  aliments,  tels  que  bouillon,  ca*fé,  choco- 
lat, potage  au  lait  où  l'administration  du  poison  éveillait  peu 
la  suspicion  à  cause  de  la  couleur  blanche  qu'il  possède. 

Ces  données  étant  une  fois  établies,  nous  allons  exposer  la, 
marche  de  l'intoxication  produite  par  cette  substance  délé- 
tère ou  par  les  arsénites  alcalins. 

Tardieu  admet  quatre  formes  distinctes  dans  l'empoisonne- 
ment par  l'arsenic  au  point  de  vue  de  la  marche  des  sym- 
ptômes :  les  formes  suraiguë,  latente,  subaiguë  ou  lente.  Falk 
admet  également  quatre  formes  en  se  fondant  sur  la  localisa- 
tion des  symptômes  dans  l'intoxication  aiguë  :  1°  arsenicismus 
cutaneus  {acutus,  acutes  Leiden  der  Haut);  2°  arsenicismus  in- 
testinal is  acutus  (acute  Leiden  der  ersten  Wege)  ;  3°  arsenicis- 
bnus  cerebrospinalis  {acute  Cerebralaffection)  ;  4°  arsenicismus 
'isphycticus  {Arsenicasphyxie).  Accepter  ces  nombreuses  divi- 
sions, ce  serait  contribuer  à  fausser  l'esprit  plutôt  qu'à  l'éclai- 
rer. Nous  rejetterons  donc  celles  de  Falk,  en  ayant  soin  toute- 
fois d'indiqûer,  dans  la  suite,  la  signification  qu'on  a  voulu  leur 
attribuer,  et  nous  simplifierons  les  divisions  de  Tardieu.  Nous 
dirons  qu'il  n'y  a,  en  réalité,  à  considérer  que  ceci  :  l'empoi- 
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sonnement  aigu  et  l'empoisonnement  lent;  que  cette  distinc- 
t  tion  première  repose  sur  une  distinction  de  doses  fortes  ou 
faibles  et  répétées,  et  qu'elle  puise  dans  ce  fait  une  raison 
d'être,  tandis  que  les  distinctions  qu'on  a  admises  dans  la 
forme  aiguë  ne  reposent  que  sur  des  éventualités  dépendant  du 
mode  d'administration,  de  la  quantité  du  poison  qui  a  pénétré 
dans  la  profondeur  de  l'organisme  et  de  la  quantité  qui  a  été 
rejetée  par  les  vomissements  ou  par  les  selles. 

Intoxication  aiguë.  —  Parmi  les  symptômes  primordiaux,  les 
plus  remarquables  et  les  plus  persistants  sont  les  vomisse- 
ments. Toutefois,  ces  symptômes  ne  se  manifestent  pas  immédia- 
tement, lors  même  que  l'acide  arsénieux  a  été  pris  en  solution, 
mais,  en  général,  au  bout  d'une  demi-heure  à  une  heure.  Ils  ap- 
paraissent rarement  avant  dix  minutes  à  un  quart  d'heure; 
d'autres  fois,  ils  n'ont  lieu  que  très-tardivement,  par  exemple 
au  bout  de  6,  de  10,  voire  même  de  18  heures,  surtout  lorsque 
le  poison  %  été  pris  après  le  repas  ou  qu'il  a  été  mélangé  préa- 
lablement avec  des  aliments.  Les  vomissements  sont  composés 
d'abord  des  substances  alimentaires  qui  ont  pu  être  ingérées, 
dans-  lesquelles  on  trouve  souvent  de  l'acide  arsénieux  facile- 
ment reconnaissable  à  sa  blancheur  ;  ils  sont  plus  tard  formés 
de  matières  qui  sont  blanchâtres  et  très-rarement  colorées  en 
rouge.  En  même  temps,  ,1e  patient  éprouve  une  soif  inextin- 
guible, des  douleurs  brûlantes  à  l'épigastre.  Ces  douleurs  se 
propagent  à  l'abdomen  ;  il  survient  des  selles  abondantes  ej 
répétées  de  matières  blanchâtres  et  jaunâtres  exhalant  une 
odeur  excessivement  repoussante.  —  C'est  à  l'ensemble  de  ces 
symptômes,  observés  spécialement  du  côté  du  tube  digestif, 
que  Falk  a  donné  la  dénomination  d'arsénicisme  i?iteslinal 
aigu. 

Mais  le  poison  pénètre  peu  à  peu  dans  la  profondeur  de  l'é- 
conomie où  il  est  porté  par  l'absorption  et  la  circulation. 
L'altération  des  traits,  déjà  notable  au  début  de  l'empoisonne- 
ment, se  prononce  davantage;  l'anéantissement  devient  extrême; 
le  cœur  participe  à  la  faiblesse  générale  ;  les  battements  en 
sont  irréguliers,  intermittents,  parfois  rapides,  sans  doute  parée 
que  le  pneumogastrique  se  trouve  atteint  davantage  que  les 
ganglions  auto- moteurs  et  que  le  système  nerveux  de  la  vie  vé- 
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gétative  en  général,  mais  ces  mêmes  battements  sont  affaiblis  et 
parfois  imperceptibles.  Consécutivement  à  ce  trouble  profond 
de  la  circulation,  le  corps  se  refroidit,  les  extrémités,  le  visage, 
se  cyanosent  et  sont  glacés.  11  semblerait  qu'on  eût  devant  les 
yeux  un  cholérique;  en  effet ,  les  vomissements  et  les  selles 
continuent,  et,  ce  qui  vient  ajouter  à  la  ressemblance  entre 
l'intoxication  arsenicale  et  le  choléra  asiatique,  ce  sont  les 
crampes  douloureuses  que  les  patients  éprouvent  dans  les 
masses  musculaires  des  membres.  Les  urines  sont  supprimées. 
Enfin,  sans  qu'il  y  ait  rémission  des  symptômes,  la  mort  arrive 
au"  bout  de  quelques  heures  à  un  ou  deux  jours'  au  plus. 
L'ensemble  de  ces  symptômes,  depuis  le  commencement  de 
l'intoxication,  constitue  la  forme  aiguë  admise  par  Tardieu.  — 
Dans  d'autres  cas,  les  vomissements,  après  avoir  été  répétés  et 
abondants,  cessent  tout  à  coup  ;  il  survient  une  amélioration 
apparente.  Mais  la  soif,  la  sensation  de  brûlure  dans  le  tube 
digestif,  la  faiblesse,  persistent;  la  langue  est  rouge,  la  respi- 
ration difficile  et  embarrassée  ;  puis  apparaissent,  du  côté  de  la 
peau  par  laquelle  le  poison  s'élimine  en  partie,  des  accidents 
qui  n'avaient  pas  eu  le  temps  de  se  produire  dans  les  premières 
heures,  ou  pendant  le  premier  ou  le  deuxième  jour  de  l'empoi- 
sonnement. Ces  accidents  consistent  en  des  taches  pétéchiales, 
des  élevures  vésiculeuses  ou  papuleuses,  quelquefois  de  l'ictère. 
On  peut  trouver  de  l'albumine  dans  les  urines  qui  sont  plus  ou 
moins  rares.  L'intelligence  reste  intacte  ;  mais  les  battements 
cardiaques  deviennent  de  plus  en  plus  faibles,  la  réfrigération  > 
augmente  et  la  mort  arrive,  en  moyenne,  au  bout  de  deux  à  dix 
jours.  Cette  symptomatologie  constitue  la  forme  subaifjuë  de 
Tardieu.  —  Enfin,  il  peut  se  faire  que  les  accidents  du  côté  du 
tube  intestinal  fassent  complètement  défaut,  qu'il  n'y  ait  ni  vo- 
missements, ni  évacuations,  et  que,  néanmoins,  la  mort  arrive 
rapidement  dans  l'espace  de  quelques  heures.  On  a  observé 
ces  cas  surtout  lorsque  le  poison  avait  été  ingéré  dissous 
dans  l'eau  ou  que,  d'une  manière  quelconque,  il  avait  été  porté 
rapidement  par  absorption  dans  le  torrent  circulatoire  et  avait 
produit  ainsi,  d'une  manière  soudaine,  la  faiblesse,  la  réfrigé- 
ration, les  évanouissements  et  la  syncope.  C'est  à  cette  forme 
que  Tardieu  donne  le  nom  de  forme  latente.  Mais  elle  ne  dif- 
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fère  de  la  forme  aiguë  que  par  l'absence  des  symptômes  du 
côté  du  tube  digestif. 

Telle  est  la  marche  de  l'intoxication  aiguë  par  l'acide  arsé- 
nieux.  On  voit  qu'elle  présente,  d'une  part,  la  plus  grande  ana- 
logie avec  l'intoxication  par  le  phosphore  dont  elle  se  dis- 
tingue principalement  en  ce  que  les  matières  des  vomissements, 
les  déjections  et  l'urine  ne  sont  jamais  phosphorescentes,  et  en 
^e  que  l'ictère  est  beaucoup  moins  fréquent.  On  voit,  en  outre, 
qu'elle  se  rapproche  du  choléra  avec  lequel  la  confusion  serait 
facile,  lorsque  l'empoisonnement  est  rapide,  si  l'on  ne  tenait 
compte  des  caractères  différents  des  selles  qui  sont  blanchâ- 
tres, jaunâtres  et  moins  séreuses  dans  l'empoisonnement  par 
l'arsenic,  et  ne  contiennent  que  peu  de  ces  grains  riziformes 
qui  proviennent  de  l'êpithelium  intestinal  desquamé  et  qui  ca- 
ractérisent les  selles  des  cholériques. 

Lorsque  la  guérison  doit  avoir  lieu,  les  symptômes  dimi- 
nuent peu  à  peu  d'intensité.  Néanmoins,  la  douleur  à  l'esto- 
mac, les  vomissements,  les  crampes,  persistent  pendant  un 
certain  temps;  les  aliments  sont  difficilement  tolérés;  il  y  a 
un  état  de  faiblesse  considérable  lié  à  un  état  anémique  qu'on 
peut  constater  aux  bruits  de  souffle,  et  qui  est  dû  à  l'altéra- 
tion du  sang  produite  par  le  poison  arsenical,  comme  nous  le 
dirons  bientôt.  Enfin,  de  môme  que  dans  une  antre  intoxica- 
tion déjà  étudiée,  on  observe  fréquemment  la  paralysie  des 
membres  et  l'anesthésie.  Ces  accidents,  auxquels  il  faut  ajouter 
l'atrophie,  la  gangrène  même,  ont  été  étudiés  spécialement  par 
Raoul  Leroy.  La  paralysie  arsenicale  se  distingue  de  la  para- 
lysie saturnine  en  ce  qu'elle  atteint  toutes  les  extrémités,  no- 
tamment les  inférieures,  qu'elle  est  presque  constamment  liée 
à  l'anesthésie,  ou  du  moins  à  une  obtusion  de  la  sensibilité, 
avec  sensation  de  fourmillement,  et  qu'elle  s'accompagne  d'un 
amaigrissement  général  sans  atrophie  spéciale  des  muscles 
extenseurs. 

Intoxication  lente.  —  «  La  forme  lente  de  l'empoisonnement 
arsenical  résulte  le  plus  ordinairement  de  l'administration  de 
doses  répétées  et  successives  de  poison.  Les  premiers  sym- 
ptômes qui,  au  début,  affectent  un  degré  de  violence  plus  ou 
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moins  considérable  et  qui  sont  souvent  bornés  a  quelques 
vomissements  s'apaisent  assez  vite.  Mais,  après  un  temps  varia- 
ble, on.  voit  reparaître  les  accidents  qui  suivent  d'ordinaire  l'in- 
gestion du  poison,  notamment  la  sensation  décrété  excessive  et 
de  chaleur  brûlante  dans  la  gorge  et  dans  l'estomac.  Les  vomis- 
sements reviennent  aussi  et  durent  plus  que  la  première  fois; 
ils  sont  accompagnés  d'efforts  très-pénibles  et  de  vomituritions. 
On  observe  aussi,  non  plus  de  simples  intervalles  de  rémission, 
mais  des  alternatives  multipliées  de  convalescences  apparentes, 
et  de  rechutes  véritables.  Les  vomissements  sont  fréquents, 
bilieux,  provoqués  par  toute  substance  ingérée,  accompagnés 
de  coliques  très-violentes  et  de  digestions  difficiles.  Le  ma- 
lade, fatigué  de  douleurs  et  de  lassitude  dans  les  membres, 
éprouve  des  vertiges  et  est  dans  l'impossibilité  de  se  tenir  de- 
bout. Des  saignements  de  nez,  des  hémorrhagies  variées,  des 
taches  pétéchiales,  des  éruptions  miliaires,  se  montreni  par  in- 
tervalles. Parfois  des  syncopes,  ou  des  attaques  couvulsives, 
attestent  la  profonde  atteinte  du  système  neneux.  L'altération 
progressive  des  traits,  1  emaciation  croissante,  donnent  l'appa- 
rence d'une  vieillesse  anticipée.  Les  douleurs  des  jointures 
s  étendent  à  la  colonne  vertébrale  et  se  compliquent  de  contrac- 
ture des  doigts  et  des  orteils,  ou  de  tremblement;  la  sensibilité 
de  la  peau  est  souvent  surexcitée,'  surtout  vers  les  extrémités, 
et  troublée  par  des  démangeaisons  insupportables  et  par  de 
brusques  sensations  de  chaleur  et  de  froid.  Enfin,  les  mouve- 
ments eux-mêmes  se  perdent  et  une  paraplégie  se  déclare,  soit 
des  membres  seulement,  soit  de  toute  la  moitié  inférieure  du 
corps.  Ces  accidents  peuvent  se  prolonger  pendant  des  mois  et 
des  années,  mais  ils  se  terminent  fatalement  par  le  progrès  des 
désordres  nerveux  et  par  l'altération  de  plus  en  plus  profonde 
des  sources  de  la  vie.  »  (Tardieu.) 

Effets  de  l'acide  arsénieu*  appliqué  à  l'extérieur.  — 

Deux  cas  sont  à  considérer  :  ou  bien  l'acide  arsénieux  a  été 
appliqué  en  poudre  ou  en  pâles  qui  sont  des  préparations 
i  trés-actives,  ou  bien  il  a  été  employé  en  pommades  faiblement 
r  chargées  ou  en  eau  arsenicale.  ' 

Dans  le  premier  cas,  celui  qui  s'est  présenté  lorsqu'on  a 
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employé  l'acide  arsénieux  comme  agent  caustique  pour  enlever 
des  tumeurs  sans  recourir  aux  précautions  indiquées  dans 
L'étude  de  la  thérapeutique,  les  effets  sont  ceux  de  l'intoxica- 
tion aiguë,  car  l'absorption  du  poison  est  rapide.  Il  n'y  a  en 
réalité  rien  de  nouveau  à  signaler  parmi  les  symptômes  déjà 
cités*  si  ce  n'est  la  douleur  au  point  d'application  du  caustique 
arsenical.  Ainsi,  dix  à  douze  heures  après  cette  application,  il 
survient  de  l'ardeur,  de  la  sécheresse  à  la  gorge,  une  soif 
inextinguible,  des  nausées,  des  vomissements,  des  évacuations 
qui  sont  parfois  sanguinolentes,  du  frisson,  le  ralentissement 
de  la  circulation,  la  diminution  ou  la  suppression  des  urines; 
d'autres  fois  le  pouls  est  rapide,  mais  il  est  faible.  Cet  état 
peut  persister  quelques  jours  et  être  suivi  de  guérison,  Lorsque 
l'issue  doit  être  fatale,  les  symptômes  acquièrent  plus  de  gra- 
vité, la  respiration  devient  agitée  et  oppressée  comme  dans 
tous  les  troubles  de  l'hématose;  la  peau  se  couvre  de  pété- 
chies;  la  prostration  devient  extrême;  le  corps  se  refroidit: 
enlin  la  mort  arrive  du  deuxième  au  huitième  jour. 

Dans  le  second  cas,  on  observe  les  symptômes  de  l'intoxica- 
tion qui  ont  été  signalés  précédemment. 

Lésions  aiiatomiQucs.  —  On  croyait  autrefois  que  les  poi- 
sons, notamment  l'arsenic,  accéléraient  la  décomposition  des  ca- 
davres; de  là  l'usage  d'exposer  sur  les  places  publiques  ceux 
des  personnes  qu'on  supposait  avoir  été  victimes  d'un  empoi- 
sonnement. Une  opinion  contraire  a  été  soutenue  relativement 
à  l'arsenic.  Telle  était  celle  de  Metzger,  de  Burdach,  etc.,  et  au- 
jourd'hui, celle  de  Tardieu  qui  avance  que  le  cadavre  des  indi- 
vidus empoisonnés  par  une  préparation  arsenicale  présente,  ai 
premier  abord,  un  état  de  conservation  souvent  extraordinaire. 
Rappelons-nous,  k  ce  sujet,  ce  que  j'ai  signalé  ailleurs,  d'après 
les  recherches  de  Ilirtz  (voyez  mes  Éléments  de  thérapeutique), 
que  les  arsenicaux,  l'acide  arsénieux,  par  exemple,  qui  détruit 
les  tissus  vivants,  ne  détruit  pas  les  tissus  privés  de  vie;  qu'il 
les  conserve  plutôt  et  les  momifie  à  l'instar  de  toute  sub- 
stance antiseptique.  Par  conséquent,  si  le  poison  arsenical 
n'a  pas  été  expulsé,  s'il  a  pénétré  en  grande  quantité  dans  la 
profondeur  de  l'organisme,  on  conçoit  qu'il  retarde  la  décom- 
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position  du  cadavre;  dans  le  cas  contraire,  la  putréfaction  n'en, 
a  pas  moins  lieu  promptement. 

Los  lésions  produites  par  l'acide  arsénieux  s'observent  spé- 
cialement du  côté  du  tube  digestif,  des  organes  parenchyma- 
teux  et  de  la  peax  Nous  les  énumérerons  dans  cet  ordre,  puis 
nous  citerons  les  altérations  du  sang. 

La  bouche,  le  pharynx,  l'œsophage,  peuvent  ne  présenter  au- 
cune altération,  ce  qui  a  lieu  lorsque  ces  parties  n'ont  pas  subi 
le  contact  prolongé  de  l'acide  arsénieux.  Mais,  d'autres  'fois,, 
comme  chez  l'accusé  Soufflard,  les  gencives,  les  parois  buc- 
cales, le  voile  du  palais,  sont  d'un  rouge  vif;  la  langue  est  tumé- 
fiée, le  pharynx  et  l'œsophage  offrent  des  taches  grisâtres,  san- 
guinolentes ;  en  un  mot,  on  observe  les  lésions  produites 
habituellement  par  les  substances  corrosives.  Ces  résultats  ont 
lieu  lorsque  le  poison  a  été  pris  en  poudre,  ou  qu'il  a  été  mâ- 
ché, et  qu'il  a  séjourné,  en  plus  ou  moins  grande  quantité,  dans 
les  premières  voies.  L'estomac  ne  présente  parfois  qu'un  simple 
ramollissement,  mais  il  offre  plus  constamment  les  lésions  sui- 
vantes, sur  lesquelles  Tardieu  insiste,  et  que  j'ai  eu  occasion 
d'observer  moi-môme  chez  des  animaux  dans  l'estomac  des- 
quels j'avais  porté,  soit  de  l'acide  arsénieux,  soit  de  l'arsénite 
de  potasse.  Ces  lésions  consistent  en  des  plaques,  au  nombre 
de  deux  ou  trois,  ou  un  peu  plus,  qui  siègent  surtout  vers  la 
grande  courbure  de  l'organe,  et  qui  sont  ovales  ou  arrondies 
avec  des  dimensions  variables,  et  offrent  une  couleur  violacée 
ou  noirâtre.  Elles  résultent  d'infiltrations  sanguines  sous-mu- 
queuses et  sont  parfois  excoriées  et  même  gangréneuses.  Les  in- 
testins, notamment  le  duodénum,  l'appendice  vérmiforme  et  le 
cœcum,  peuvent  présenter  des  lésions  de  même  nature.  Rare- 
ment les  altérations  sont  profondes;  cependant  Riche  aurait 
vu,  dans  un  cas,  la  tunique  muqueuse  et  la  tunique  muscu- 
leuse  scarifiées  sur  une  largeur  de  3  ou  à  centimètres  ;  enfin 
il  aurait  trouvé  le  duodénum  largement  corrodé  et  perforé. 
Tardieu  cite  comme  la  lésion  la  plus  saillante  «  une  sorte  d'érup- 
tion psorenlérique  formée  par  le  développement  des  follicules 
isolés  et  en  tout  semblable  à  celle  que  l'on  observe  dans  le  cho- 
léra». Enfin,  on  rencontre  souvent  dans  le  tube  digestif,  prin- 
cipalement dans  les  points  qui  sont  le  siège  des  altérations  pré- 
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citées,  des  grains  tantôt  blancs  (acide  arsénieux),  tantôt  jaunâ- 
tres (sulfure  d'arsenic  produit  par  l'action  de  l'acide  sulfhy- 
drique  sur  l'acide  arsénieux).  Mais,  suivant  Tardieu,  on  se 
serait  mépris  parfois  sur  la  nature  de  ces  granulations  blanches 
•ou  jaunes,  car  cet  auteur  en  a  rencontré  qui  étaient  exclusive- 
ment formées  d'albumine  et  de  matières  grasses. 

Les  poumons  sont,  ou  simplement  engoués  ou  parsemés  à  leur 
surface  d'ecchymoses  sous-pleurales  larges  et  diffuses,  et,  dans 
leur  épaisseur,  on  découvre  parfois  quelques  foyers  apoplec- 
tiques. Les  mêmes  taches  ecchymotiques  se  rencontrent  à  peu 
près  constamment  sous  le  péricarde  et  sous  l'endocarde,  plus 
petites.,  irrégulières  et  en  nombre  varrable  (Tardieu).  Mais  une 
altération  remarquable,  que  nous  avons  déjà  signalée  dans  Fin 
toxication  par  le  phosphore,  et  que  nous  verrons  apparaîlre 
dans  d'autres  empoisonnements  où- il  y  a  un  trouble  plus  ou 
moins  profond  de  l'hématose  et,  par  conséquent,  de  la  nutri- 
tion, c'est  la  stéalose  de  divers  organes,  notamment  du  foie  et 
des  reins. 

Déjà  Orfila,  faisant  l'autopsie  de  Souftlard  qui  s'était  empoi- 
sonné par  une  grande  quaniité  d'acide  arsénieux,  avait  été 
frappé  de  l'état  graisseux  du  foie  ;  mais1  ce  n'est  que  dans  ces 
dernières  années  que  la  stéatose  arsenicale  a  été  étudiée  et  re- 
produite même  expérimentalement  par  quelques  médecins , 
parmi  lesquels  il  convient  de  citer  d'abord  Saikowski,  puis 
Lolliot.  Ce  dernier  a  rencontré  constamment  la  stéatose  du  foie 
dans  ses  expériences.  Cette  altération  se  produisit  même  par- 
fois d'une  manière  rapide;  car,  chez  un  lapin  qui  était  intoxi- 
qué par  8  centigrammes  d'acide  arsénieux,  et  qui  succomba 
au  bout  de  vingt-quatre  heures,  elle  existait  déjà  à  ce  moment. 
Trois.chiens,  qui  furent  soumis  à  une  intoxication  lente,  la  pré- 
sentèrent à  des  degrés  divers,  et  chez  eux  elle  envahit  non- 
seulement  le  foie  mais  les  reins. 

Les  figures  12  ot  13  représentent  les  dégénérescences  graisr 
seuses  du  foie  et  des  reins,  telles  qu'elles  ont  été  observées 
par  Lolliot. 

On  voit  (fig.  12)  des  granulations  et  des  dépôts  de  graisse, 
non-seulement  dans  les  cellules  hépatiques,  mais  dans  le  tissu 
conjonctif  intercellulaire;  il  y  a  en  même  temps  destruction 
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complète  d'un  grand  nombre  de  cellules  hépatiques,  comme 
cet  expérimentateur  l'a  observé  dans  presque  toutes  fes  auto- 
psies de  ses  animaux.  On  conçoit  dès  lors,  d'après  la  remarque 
de  Frerichs,  l'absence  de  glycogène  dans  des  foies  ainsi  stéa- 
tosés,  d'où  l'impossibilité  de  rendre  diabétiques,  par  la  piqûre 
du  quatrième  ventricule,  des  animaux  dont  le  foie  est  devenu 
graisseux  sous  l'influence  de  l'arsenic. 


Fie.  12.  Fig.  13. 


La  figure  13  montre  des  tubuli  des  reins  dont  les  uns  ont' 
des  parois  granuleuses  dépouillées  d'épilhélium  et  présentant 
des  gouttelettes  graisseuses.  L'altération  peut  siéger  d'ailleurs 
dans  les  glomérules  de  Malpighi  aussi  bien  que  dans  les  tubuli 
de  la  substance  médullaire  et  de  la  substance  corticale.  La 
stéatose  peut  même  aller  jusqu'à  la  destruction  complète  du 
parenchyme  qui  ne  forme  plus,  par  points,  qu'une  sorte  de 
détritus  graisseux. 

Le  foie  et  les  reins  sont  les  deux  organes  qui  subissent  le 
plus  facilement  la  dégénérescence  graisseuse  sous  l'influence 
de  l'arsenic.  Les  libres  musculaires,  notamment  celles  du  cœur, 
peuvent  également  éprouver  la  même  altération.  Toutefois  on 
la  constate  ici  beaucoup  moins  fréquemment  que  dans  l'intoxi- 
cation parle  phosphore  (p.  120).  Chez  les  animaux  qui  présen- 
taient une  stéatose  extrêmement  prononcée  du  foie  et  des 
reins,  Lolliot  a  trouvé  les  libres  musculaires  si  peu  granu- 
leuses, qu'on  ne  pouvait  admettre  en  réalité  l'existence  d'une 
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dégénérescence  graisseuse.  La  stéatose  des  muscles  ne  s'ob- 
serverait  que  dans  une  période  avancée  d'un  empoisonnement 
arsenical. 

Mécanisme  de  l'intoxication  arsenicale.  Action  de  l'hy- 
drogène arsénié  sur  ic  «ang.  —  Les  arsenicaux  son!  consi- 
dérés souvent  comme  des  poisons  irritants.  Orfila  et  Taylor  les 
ont  d'ailleurs  regardés  comme  sels.  Mais,  s'il  est  vrai  que 
l'acide  arsénieux  en  poudre  soit  une  substance  corrosive,  l'ir- 
ritation qu'il  produit  n'est  rien  pour  ainsi  dire  au  milieu  des 
symptômes  généraux  qui  résultent  de  l'absorption  de  ce  poison 
et  des  autres  préparations  arsenicales;  ce  qui  est  tout,  c'est  le 
trouble  profond  de  l'hématose  qui  est  déterminé  par  ces  sub- 
stances. 

Si  l'on  fait  passer  un  courant  d'hydrogène  arsénié  dans  du 
sang  défibriné,  on  voit  presque  aussitôt  ce  sang  devenir  noir 
comme  de  l'encre  de  sèche  ;  puis,  si  on  l'examine  au  spec- 
troscope,  on  observe  une  large  bande  obscure  représentée  par 
les  bandes  normales  d'absorption  de  l'hémoglobine  et  par  l'es- 
pace intermédiaire  qui  est  plus  ou  moins  foncé.  Le  spectre 
ressemble  assez  à  celui  de  la  figure  8  (p.  107)  qui  .représente 
le  spectre  du  sang  pris  chez  un  animal  intoxiqué  par  l'acide 
sélénhydrique,  avec  cette  différence  que  le  milieu  est  moins 
sombre.  Mais,  ce  qu'il  y  a  de  remarquable,  c'est  que  ce  spectre 
disparaît  peu  à  peu  lorsque  l'on  continue  de  faire  passer  un 
courant  d'hydrogène  arsénié  dans  le  sang  étendu  d'eau  et  con- 
tenu dans  le  tube  d'essai  placé  devant  le  spectroscope.  Le 
liquide  prend  alors  une  coloration  vert  jaunâtre  qui  le  fait 
ressembler  à  de  l'urine.  La  lumière,  passant  à  travers  ce 
liquide,  donne  alors  un  spectre  dont  les  couleurs  sont  exces- 
sivement ternes  et  qui  ne  présente  plus  de  bandes  d'absorption. 
Le  passage  d'un  courant  d'oxygène  dans  le  sang  traite  par  le 
gaz  arsenical  ne  produit  rien  ou  peu  de  chose.  Il  résulte  de 
ces  faits  que  j'ai  observés  et  signalés  naguère,  1°  que  ['hydro- 
gène arsénié  réduit  l'hémoglobine;  2°  qu'il  la  détruit  ensuite: 
3°  que  l 'hémoglobine  réduite  par  ce  gaz  nest  guère  modifiée 
par  l'oxygène. 

Ayant  intoxiqué  un  chien  en  lui  faisant  respirer  un  mélange 
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«l'air  et  d'hydrogène  arsénié,  le  sang  a  présenté  les  mêmes 
Altérations  que  celles  que  m'avait  offertes  celui  dans  lequel 
j'avais  fait  passer  un  courant  de  ce  dernier  gaz.  Il  était  noir 
partout,  aussi  bien  dans  les  cavités  gauches  du  cœur  qui  en 
contenait  peu  d'ailleurs,  que  dans  le  système  veineux.  De  plus, 
il  avait  presque  la  consistance  de  la  gelée  de  groseille.  Ce 
sang  communiquait  aux  séreuses  et  aux  muqueuses,  notam- 
ment à  celle  de  la  cavité  buccale,  une  coloration  bleu  noir. 
L'arrêt  de  la  respiration  chez  cet  animal  avait  précédé  l'arrêt 
du  cœur  dont  les  battements  avaient  cessé  peu  à  peu.  Il  y  avait 
<îu  des  vomissements;  mais  je  n'ai  pas  observé  de  convulsion, 
sans  doute  parce  que  j'avais  fait  en  sorte  que  l'intoxication  se 
fît  lentement.  —  Le  sang  présente  des  altérations  analogues 
dans  l'empoisonnement. par  un  composé  arsenical  quelconque. 

A  l'aide  de  ces  données,  nous  pouvons  nous  expliquer  les 
principaux  symptômes  de  l'empoisonnement  par  les  arsenicaux, 
lois  que  la  prostration  qui  devient  extrême  comme  dans  l'em- 
poisonnement par  l'oxyde  de  carbone,  par  l'acide  sulfhydrique  ; 
J  abaissement  de  la  température  qui  est  dû  âu  ralentissement  de 
Ja  respiration  et  de  la  circulation  d'un  sang  qui  ne  vivifie  plus 
l'organisme;  la  stéatose  qui  résulte  du  trouble  profond  de  la 
nutrition,  lequel  dépend  lui-même  du  trouble  de  l'hématose. 

2°  Empoisonnement  accidentel  par  l'acide  arsénieux 
et  par  les  couleurs  arsenicales* 

L'empoisonnement  résultant  de  l'ingestion  de  l'acide  arsé- 
nieux, ou  d'un  arsénite  soluble  tel  que  l'arsénite  de  potasse, 
-est  celui  qu'il  importe  le  plus  de  connaître  au  point  de  vue 
médico-légal  ;  mais  il  est  une  intoxication  qui  bien  qu'intéres- 
sant spécialement  le  pathologiste,  mérite  néanmoins  d'être 
étudiée  ici.  Cette  dernière  résulte  du  contact  avec  les  téguments 
et  de  la  respiration  d'une  atmosphère  chargée  de  poussières 
arsenicales,  telles  que  celles  de  l'acide  arsénieux  provenant 
du  grillage  des  minerais  arsénifères,  de  l'arsénite  et  de  l'acéto- 
arsénite  de  cuivre. 

Les  ouvriers  qui  extraient  les  minerais  d'arsenic,  et  ceux 
jqui'leur  font  subir  les  opérations  nécessaires  pour  en  retirer 
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l'acide  arsénieux,  sont  sujets  à  des  accidents  plus  ou  moins 
graves.  Ces  accidents,  moins  fréquents  chez  les  ouvriers  qui 
ne  font  qu'extraire  les  minerais  des  galeries  souterraines,  at- 
teignent surtout  ceux  qui  sont  chargés  du  broyage,  du  grillage, 
et  qui  retirent  l'acide  arsénieux  des  conduits  et  des  chambres 
de  condensation.  Les  accidents  sont  de  deux  ordres  :  ce  sont, 
d'une  part,  les  symptômes  généraux  de  l'intoxication  lente  déjà 
signalée,  mais  se  présentant  avec  une  gravité  moindre;  d'autre 
part,  des  symptômes  locaux  résultant  du  contact  des  poussières 
arsenicales  avec  les  muqueuses  des  premières  voies  et  avec  la 
surface  cutanée.  Ainsi,  on  remarque  des  troubles  de  la  digestion, 
la  perte  de  l'appétit,  des  causées,  des  vomissements,  de  la 
diarrhée,  de  la  céphalalgie,  de  la  dysurie,  de  l'ischurie,  des 
palpitations,  des  vertiges,  de  la  paralysie,  un  état  cachectique 
général  compliqué  parfois  d'hydropisies.  Du  côté  des  mu- 
queuses, on  observe  du  larmoiement,  des  conjonctivites,  du  co- 
ryza, des  ulcérations  des  fosses  nasales,  du  ptyalisme,  des  sto- 
matites avec  un  liséré  gingival  blanchâtre  ou  bleuâtre  dù  au 
dépôt  des  poussières  arsenicales,  la  tuméfaction  des  gencives,, 
des  angines  et  des  laryngites  avec  raucité  de  la  voix,  une  irri- 
tation des  bronches  accompagnée  de  toux  sèche  et  de  dyspnée 
assez  intense.  Du  côté  de  la  peau,  on. signale  un  érythème; 
des  exanthèmes  papuleux  accompagnés  de  démangeaisons  très- 
vives,  enfin  des  ulcérations  présentant  la  plus  grande  analo- 
gie avec  les  lésions  syphilitiques.  L'érythème  et.  les  exanthèmes 
siègent  de  préférence  à  la  région  inguinale,  aux  creux  axil- 
laires,  aux  coudes,  aux  genoux  et  aux  espaces  interdigitaux. 
Les  ulcérations  ont  été  observées  surtout  aux  doigts  et  aux 
orteils. 

Uarsénite  de  cuivre,  appelé  dans  les  arts  vert  de  Scheele,  est 
un  sel  d'une  belle  couleur,  qu'on  obtient  par  voie  humide  en 
précipitant  un  sel  de  cuivre  par  un  arsénite  alcalin.  11  est 
insoluble  dans  l'eau,  mais  il  peut  se  dissoudre  dans  les  acides 
qui  ne  forment  pas  de  sels  nécessairement  insolubles  avec  les 
composés  de  cuivre,  par  conséquent  dans  l'acide  chlorhydrique 
du  suc  gastrique.  Exposé  à  l'air,  il  dégage  de  l'hydrogène -ar- 
sénié. 
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Vacélo-arsénite  de  mime,  vulgairement  appelé  vert  de 
Schweinfurth,  est  un  composé  d'une  couleur  aigue-marine 
très-belle  qui  a  été  découvert  en  1814  par  Rusz  et  Sattler,  à 
Schweinfurth.  On  le  prépare  en  faisant  bouillir  de  l'eau  dans 
laquelle  on  a  mis  de  l'acétate  de  cuivre  et  de  l'acide  arsénieux. 
Ce  composé  est  inaltérable  à  l'air  ;  ce  qui  le  rend  non-seule- 
ment plus  solide  et  plus  précieux  que  le  vert  de  Scheele,  mais 
moins  dangereux  que  ce  dernier.  Il  est  insoluble  ou  très-peu 
soluble  dans  l'eau,  mais  soluble  dans  les  acides  qui  dissolvent 
Tarsénite  de  cuivre. 

Ces  deux  couleurs  sont  employées  dans  la  teinture  ainsi  que 
dans  la  peinture  à  l'eau  et  à  l'huile,  principalement  dans  la 
coloration  des  étoffes  et  dans  la  fabrication  des  fleurs  artifi- 
cielles et  des  papiers  peints.  La  fabrication  des  fleurs  artifi- 
cielles a  pris,  surtout  dans  ces  dernières  années,  une  grande 
extension;  d'après  Tardieu,  elle  occuperait  environ  quinze 
mille  ouvriers  et,  sur  ce  nombre,  le  quart  au  moins  se  servi- 
raient de  vert  de  Schweinfurth.  On  applique  celte  couleur  et  le 
vert  de  Scheele  sur  les  fleurs  et  les  étoffes,  sous  forme  de 
bouillie  faite  avec  de  l'amidon  et  simplement  étendue  sur  l'ob- 
jet qu'on  veut  en  décorer.  Aucun  mordant  ne  fixe  la  couleur, 
aucun  vernis  ne  la  protège  contre  les  frottements  extérieurs. 
Aussi  se  détache-t-elle  facilement  entre  les  mains  des  ouvrières 
qui  confectionnent  des  vêtements  avec  ces  étoffes.  Et  comme 
ce  sont,  en  général,  des  toilettes  de  bal,  le  vert  arsenical  mal 
fixé. tombe  sous  l'influence  des  mouvements  de  la  danse,  se 
répand  sur  le  cou  et.  les  épaules  des  femmes  qui  s'en  sont  pa- 
rées, et  produit  des  accidents  qui  viennent  se  joindre  à  ceux 
<jui  résultent  de  la  pénétration  du  poison  dans  les  voies  respi- 
ratoires. On  ne  s'étonnera  pas  de  ces  résultats  si  l'on  se  rap- 
pelle que,  d'après  Husemann,  Ziureck  a  trouvé,  dans  vingt 
aunes  de  tarlatane,  300  grammes  de  vert  de  Schweinfurth  con- 
tenant 60  grammes  d'arsenic. 

3°  Arsenicaux  divers. 


Nous  avons  étudié  l'acide  arsénieux,  les  couleurs  vertes  ar- 
senicales, et  nous  avons  fait  connaître  le  mode  d'action  de 
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l'hydrogène  arsénié.  Il  nous  reste  à  dire  un  mot  de  l'arsenic 
pur  et  de  quelques-uns  des  composés  de  ce  corps  simple,  tels 
que  l'acide  arsénique,  les  sulfures  et  le  chlorure  d'arsenic. 

Arscniquc  iiiéiai.iïc.  —  On  confond  souvent  l'arsenic, 
corps  simple,  avec  l'acide  arsénieux.  Ainsi,  c'est  à  ce  dernier 
composé  que  l'on  donne  improprement,  dans  le  commerce  et 
parmi  le  vulgaire,  le  nom  d'arsenic.  Et  même,  dans  le  langage 
scientifique,  on  dit  souvent  empoisonnement  par  l'arsenic  lors- 
qu'il s'agit  d'une  intoxication  par  une  combinaison  arsenicale 
quelconque.  Celte  locution  est  également  employée  .dans  le 
langage  scientifique. 

L'arsenic  pur  se  présente  sous  l'aspect  d'un  corps  gris 
d'acier,  brillant  lorsqu'il  vient  d'être  sublimé,  mais  se  ternis- 
sant à  l'air  en  se  recouvrant  d'une  couche  de  sous- oxyde  que 
plusieurs  chimistes  considèrent  comme  un  mélange  d'arsenic 
divisé  et  d'acide  arsénieux.  Il  se  volatilise  vers  oOO  degrés  et  se 
condense  en  formant  des  rhomboèdres  de  8'>°,àr.  Chauffé  à 
l'air,  il  brûle  en  donnant  l'acide  arsénieux.  On  le  trouve  parfois 
a  l'état  natif,  notamment  à  Sainte-Marie-aux-Mines. 

D'après  Schmidt  et  Brettschneider,  l'arsenic  pur,  dit  métal- 
lique ou  métalloïdique,  ne  serait  pas  toxique,  tandis  que  les 
expériences  de  Schroff  semblent  établir  le  contraire.  Ce  que 
l'on  peut  admettre,  c'est  que  ce  corps  simple  est  inerte  à  la 
condition  d'être  chimiquement  pur,  mais  qu'il  devient  délétère 
lorsqu'il  s'oxyde.  Ainsi  l'arsenic  divisé,  qu'on  appelle  mort- 
aux  mouches,  devient  éminemment  toxique  parce  qu'il  donix 
naissance  à  de  l'acide  arsénieux  au  contact  de  l'oxygène  de 
l'air  humide.  On  donne  parfois  très-improprement  le  nom  de 
cobalt  à  ce  poison,  car  le  vrai  cobalt  est,  comme  on  le  sait,  un 
métal  que  ses  propriétés  chimiques  rapprochent  du  fer  et  du 
manganèse,  et  dont  les  combinaisons  sont  peu  actives. 

Acide  arsénique.  —  Cet  acide  est  blanc,  solide,  très-solublc 
dans  l'eau.  On  l'obtient  en  traitant  l'acide  arsénieux  par  l'acide 
azotique  bouillant.  Les  arséniates  neutres  sont  insolubles,  à 
l'exception  des  arséniates  alcalins,  mais  ils  se  dissolvent  dans 
les  acides  azotique  et  chlorhydriquer  ainsi  que  dans  les  solu- 
tions aqueuses  d'un  sel  ammoniacal,  notamment  du  chlorhy- 
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drate  d'ammoniaque.  L'arséniate  de  soude  est  le  principe  actif 
de  la  liqueur  de  Pearson. 

D'après  les  recherches  de  Sobrôff  et  de  Savitsch,  l'acide  ar- 
sénique  doit  être  placé  au  même  rang  que  l'acide  arsénieux 
au  point  de  vue  de  l'activité  toxique.  Mais,  à  cause  de  sa  grande 
solubilité,  ce  poison  produit  des  effets  sinon  plus  redoutables, 
du  moins  plus  rapides.  L'arséniate  de  soude  a  été  parfois  la 
cause  d'empoisonnements  accidentels.  Les  autres  arséniates 
solubles  agissent  comme  ce  dernier;  enfin  les  arséniates  inso- 
lubles, tels  que  l'arséniate  de  fer,  l'arséniate  de  cuivre,  ne  de- 
viennent toxiques,  après  leur  introduction  dans  le  tube  diges- 
tif, qu'à  la  condition  qu'ils  se  dissolvent  à  la  faveur  de  l'acide 
chlorhydrique  du  suc  gastrique.  Toutefois,  après  l'ingestion 
de  l'acide  arsénique  ou  d'un  arséniate  soluble,  il  est  bon  de 
prescrire  l'hydrate  de  sesquioxyde  de  fer  en  excès,  parce  que 
L'arséniate  de  fer  ne  peut  plus  se  dissoudre  dans  un  suc  gastri- 
que dont  l'acide  se  trouve  neutralisé  par  le  sesquioxyde  de  fer. 

Suirm-câ  ci'arscnïc. —  Les  combinaisons  de  l'arsenic  avecle 
soufre  sont  nombreuses.'  Ainsi  on  connaît  le  sous-sulfure,  le 
bi-,  le  tri-  et  le  pentasulfure,  enfin  un  persulfure.  Mais  deux  seu- 
lement de  ces  combinaisons  nous  intéressent,  savoir  :  le  bi- 
sulfure et  le  trisulfure. 

Le  bisulfure  d'arsenic,  As'2S2,  appelé  réalgar  en  minéralo- 
gie, est  un  corps  solide  de  couleur  rouge,  à  cassure  conchoïde, 
qu'on  rencontre  dans  la  nature,  notamment  dans  les  environs 
du  Vésuve  et  d'autres  volcans,  ainsi  que  dans  certains  gisements 
de  la  Transylvanie,  de  la  Hongrie,  de  la  Saxe  et  de  la  Bohême. 
On  peut  l'obtenir  artificiellement  en  chauffant  un  mélange,  à 
poids  atomiques  égaux,  de  soufre  et  d'arsenic. 

Le  trisulfure,  As-S3,  appelé  orpiment  (auri  pigmentum)  à 
cause  de  sa  belle  couleur  jaune  d'or,  se  rencontre  également 
dans  les  gisements  où  se  trouve  le  réalgar.  Le  plus  estimé  est 
celui  qui  vient  de  la  Perse  et  de  ta  Chine.  On  peut  l'obtenir 
artificiellement  en  chauffant  un  mélange  formé  dans  la  propor- 
tion de  deux  atomes  d'arsenic  et  de  trois  atomes  de  soufre. 

Ces  deux  composés  sont  employés  dans  les  arts,  notamment 
dans  l'impression  sur  toile.  On  les  fait  dissoudre  pour  cela  dans 
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l'ammoniaque  qui  les  laisse  déposer  en  s'évaporant.  L'or- 
piment fait  partie  du  rusma  ou  pâte  épilatoire  des  Turcs  (tri- 
sulfure  d'arsenic,  1  ;  chaux  vive,  8j.  Les  Chinois  se  servent  du 
bisulfure  comme  évacuant  ;  ils  se  purgent  en  avalant  un  liquide 
acidulé  qu'ils  ont  laissé  séjourner  quelque  temps  dans  un  vase 
de  réalgar  naturel. 

Les  sulfures  d'arsenic  purs  ne  seraient  pas  toxiques  (Schroff  . 
Mais  il  n'en  est  pas  de  même  des  sulfures  naturels  ni  des  sul- 
fures artificiels  qui  sont  toujours  mêlés  d'acide  arsénieux.  L'or- 
piment artificiel  contient  parfois  plus  de  30  pour  100  de  cet 
acide.  Des  jouets,  des  bonbons  colorés  avec  l'orpiment,  les 
pâtes  épilatoires  préparées  avec  ce  principe,  ont  donné  lieu  par- 
fois à  des  empoisonnements. 

Chlorure  d'arsenic.  —  Ce  composé,  AsCl3,  se  présente  sous 
l'aspect  d'un  liquide  incolore,  oléagineux,  fumant  à  l'air,  dé- 
composable  par  l'eau  en  acide  arsénieux  et  en  acide  chlorhy- 
drique.  On  le  prépare  en  faisant  passer  un  courant  de  chlore 
sur  l'arsenic.  Nous  rappellerons  plus  loin,  en  parlant  du  pro- 
cédé de  Schneider  et  Fyfe  pour  préparer  les  liqueurs  suspectes 
dans  lequel  on  doit  rechercher  la  présence  de  l'arsenic,  qu'il 
se  forme  également  en  distillant  un  mélange  d'acide  arsénieux 
de  chlorure  de  sodium  et  d  acide  sulfurique. 

Le  chlorure  d'arsenic  a  été  proposé  comme  caustique.  Il 
existe  én  Angleterre  une  préparation  officinale  représentée  par 
une  solution  (farsenic  dans  l'acide  chlorhydrique  étendu. 
4  grammes  de  cette  solution  renferment  environ  1  centigramme 
d'acide  arsénieux.  Taylor  aurait  observé  des  symptômes  graves 
d'empoisonnement  par  10  gouttes  de  ce  remède  prises  trois  fois 
par  jour. 

TRAITEMENT. 

Au  début  d'une  intoxication  par  l'arsenic  pris  à  l'intérieur, 
lors  même  que  les  vomissements  auraient  déjà  eu  lieu,  il  faut 
les  provoquer  de  nouveau  et  les  seconder  en  titillant  la  base  de. 
la  langue  avec  une  barbe  de  plume  huilée,  ou  en  administrant 
un  vomitif  :  (tartre  stibié  10  à  15  centigrammes,  ou  sulfate  de 
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zinc  50  centigrammes),  dans  un  ou  deux  verres  d'eau.  Si  l'on 
supposait  que  le  poison  eût  franchi  le  pylore,  on  provoquerait 
les  évacuations  alvines  à  l'aide  d'un  éméto-cathartique,  ou  mieux 
d'un  purgatif  huileux.  En  effet,  les  corps  gras  retardent  l'ab- 
sorption de  la  substance  toxique.  Enfin,  pour  neutraliser  le 
poison  pouvant  se  trouver  encore  dans  le  tube  digestif,  on  ad- 
ministrera diverses  substances  chimiques,  telles  que  la  magnésie 
hydratée  qui  était  employée  déjà  au  siècle  dernier,  mais  qui  a 
été  préconisée  surtout  par  Bussy  ;  le  sesquioxyde  de  fer  hy- 
draté qui  a  été  proposé  par  Bunsen,  et  dont  les  bons  effets  ont 
été  constatés  par  Soubeiran,  Miquel,  Lesueur,  Boulay,  Gui- 
bourt,  Nonat,  Sandras,  Deville  et  divers  praticiens;  enfin  leses- 
quisulfure  de  fer  hydraté  qui  a  été  préconisé  par  Sandras  et 
Bouchardat.  La  magnésie  hydratée  s'obtient  extemporanément 
•en  précipitant  par  l'ammoniaque  un  sel  magnésien  soluble,  par 
exemple  le  sulfate  de  magnésie  qu'on  trouve  partout,  et  lavant 
rapidement  le  précipité.  Le  sexquioxyde  de  fer  hydraté  se  pré- 
pare de  la  même  manière ,  en  précipitant  un  sel  ferrique,  le 
perchlorure,  par  exemple;  enfin  le  sesquisulfure  de  fer  hydraté 
s'obtient  en  précipitant  les  mêmes  sels  par  un  sulfure  alcalin. 
L'acide  arsénieux  et  les  arsenites  solubles,  Tarsénique  et  les 
arséniates  solubles  se  trouvent  transformés,  sous  l'influence  de 
ces  antidotes,  en  arsénitesou  arséniates  de  magnésie  ou  de  fer. 
11  se  forme  également  du  sulfure  d'arsenic  dans  le  cas  où  l'on 
a  administré  du  sesquisulfure  de  fer.  De  ces  trois  contre-poi- 
sons, le  sesquioxyde  de  fer  hydraté  paraît  mériter  la  préférence. 
D'après  des  expériences  de  Bunsen,  faites  sur  des  animaux  et 
confirmées  plus  tard,  cette  substance  empêche,  ou  rend  infini- 
ment moins  grave  l'intoxication  par  l'acide  arsénieux,  lorsqu'elle 
a  été  administrée  à  temps.  On  la  fait  ingérer  à  de  fortes  doses, 
telles  que  celles  de  Zi  à  8  grammes  dans  une  tasse  de  boisson, 
à  des  intervalles  assez  rapprochés,  de  10  minutes,  par  exemple. 
On  fait  vomir  chaque  fois,  car,  bien  qu'ils  soient  insolubles 
dans  l'eau,  l'arsénite  et  l'arséniate  de  fer  deviendraient  dange- 
reux par  leur  séjour  dans  le  tube  digestif. 

Mais  l'arsenic  ne  se  trouve  plus  dans  te  tube  digestif,  ou  n'y 
existe  qu'en  très-faible  quantité  ;  il  a  pénétré  dans  la  profon- 
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deur  de  l'organisme  du  il  produit  les  phénomènes  toxiques  étu- 
diés précédemment  :  la  prostration  extrême,  la  réfrigération, 
la  cyanose,  les  crampes,  etc.  L'indication  est  encore  d'élimi- 
ner le  poison  au  plus  vite.  Orlila  proposait  l'ingestion  du 
mélange  suivant  :  eau,  3  litres;  vin  blanc,  1/2  litre;  eau 
deSellz,  1  litre;  nitrate  de  potasse,  30  à  dO  grammes.  Nous 
savons  que  l'eau,  surtout  l'eau. de  Snltz,  et  que  le  vin  blanc 
sont  diurétiques,  que  ses  substances  sont,  par  conséquent,  éli- 
minatrices  des  poisons  ;  mais  le  nitre  n'est  pas  aussi  diurétique 
qu'on  l'a  cru  (voyez  mes  Éléments  de  thérapeutique).  D'ailleurs 
il  contribue  lui-même  à  accroître  la  prostration  en  sa  qualité  de 
poison  musculaire  à  haute  dose.  Nous  admettrons  donc  le  pré- 
cepte d'Orfila,  mais  nous  rejetterons  le  nitre  dont  la  réputation 
a  été  si  usurpée.  D'ailleurs,  Orfila  lui-même  a  parfaitement 
reconnu  que  les  propriétés  diurétiques  du  mélange  précédent 
ne  résidaient  pas  dans  le  nitre  seul,  car  il  n'a  pas  obtenu  les 
mêmes  effets  avec  ce  sel  dissous  dans  l'eau  pure.  D'un  autre 
coté,  llognetta,  dans  ses  expériences  sur  les  animaux,  a  con- 
staté les  bons  effets  de  l'alcool.  Ce  liquide  active  fortement  la 
diurèse  et  relève  l'organisme. 

En  môme  temps  qu'on  recourra  à  ces  moyens,  on  frictionnera 
le  patient  afin  d'activer  la  circulation;  on  administrera  des  la- 
vements huileux,  des  boissons  émollientes,  et,  plus  lard,  on 
prescrira  une  alimentation  convenable.  Les  bains,  l'électricité, 
constituent  des  moyens  utiles  pour  combattre  les  accidents  ner- 
veux qui  persistent  parfois  lorsque  les  autres  symptômes  ont 
disparu. 

L'empoisonnement  professionnel  et  chronique  sera  traité  par 
les  bains  sulfureux,  ou  simplement  par  les  bains  ordinaires, 
par  l'électricité  s'il  y  a  paralysie,  et  par  un  régime  fortifiant. 
Enfin  on  évitera  cette  intoxication  en  suivant  les  préceptes  hy- 
giéniques donnés  en  cett 1  matière.  On  portera  un  masque  re- 
couvert de  gaze;  on  se  lavera  les  mains,  avant  de  quitter  l'ate- 
lier, dans  de  l'eau  aiguisée  d'acide  chlorhydrique;  on  évitera 
de  déposer  des  aliments  dans  les  ateliers  et  d'y  prendre  1rs 
repas.  Dès  qu'un  ouvrier  aura  une  éruption  sur  les  mains,  sur 
la  figure  ou  sur  quelque  autre  partie  du  corps,  dès  qu'il  se 
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plaindra  d'envie  de  vomir,  de  eépftalal^iç  ayant  pour  siège 
constant  le  iront  et  les  tempes,  il  devra  cesser  son  travail  et 
réclamer  les  soins  d'un  médecin. 

RECHERCHE  DE  l' ARSENIC. 

Avant  de  faire  connaître  la  marche  à  suivre  pour  déceler  la 
présence  de  l'arsenic  dans  le  cadavre  d'un  sujet  intoxiqué  par 
•ce  poison,  il  importe  de  répondre  à  diverses  questions.  La 
première  qui  se  présente  est  celle-ci  :  L'arsenic  existe-t-il  nor- 
malement dans  l'organisme? 

Couerbe  et  Oi  fila  avaient  admis  que  les  os  contenaient  ce 
poison  ;  on  supposait,  en  outre,  que  les  muscles  devaient  en 
renfermer.  Mais  Orfila  lui-même,  répétant  ses  propres  expé- 
riences, puis  les  membres  d'une  commission  de  l'Institut,  enfin 
Danger  et  Flandin,  n'ont  pu  trouver  aucune  trace  d'arsenic 
dans  l'organisme  à  l'état  normal. 

D'autres  questions  subsidiaires,  et  qui  ont  été  posées  à  l'ex- 

Tt,  sont  telles  que  les  trois  suivantes  :  Un  terrain  renfermant 
une  préparation  arsenicale  soluble  ou  insoluble  pourrait-il  la 
céder  à  un  cadavre  qui  y  serait  inhumé? —  Peut-on  distinguer 
si  l'arsenic  a  pénétré  par  imbibition  ou  par  absorption?  —  Que 
devient  l'arsenic  d'un  cadavre  empoisonné,  inhumé  en  terre  ou 
immergé  dans  l'eau?  —  En  l'absence  du  corps  du  délit,  par 
cela  seul  qu'on  a  trouvé  de  l'arsenic  dans  le  terreau,  dans  le 
cercueil,  peut-on  affirmer  qu'il  y  a  eu  empoisonnement? 

1°  Orfila,  se  fondant  sur  une  expérience  où,  après  avoir  placé 
un  foie  dans  de  la  terre  humectée  d'une  solution  d'acide  arsé- 
nieux,  il  n'avait  pu  constater,  au  bout  de  neuf  jours,  la  pré- 
sence de  l'arsenic  dans  cet  organe,  pensait  qu'un  terrain  arse- 
nifère  ne  pouvait  guère  céder  de  poison  au  cadavre,  surtout 
si  le  composé  arsenical  qu'il  contenait  était  insoluble.  Mais  des 
expériences  de  Devergie  vinrent  bientôt  infirmer  en  quelque 
sorte  l'opinion  d'Orfila.  Devergie  plaça  un  foie  pourvu  de  sa 
capsule  au  milieu  d'un  vase  cylindrique  contenant  de  la  terre 
qu'il  arrosait  avec  une  solution  d'acide  arsénietfx.  L'eau,  qui 
s'écoulait  par  un  robinet,  était  reversée  chaque  matin  sur  la 
ouche  supérieure.  Or,  au  bout  de  sept  jours  d'expérimenta- 
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tion,  il  put  retirer  de  l'arsenic  des  parties  périphériques  de  l'or- 
gane dont  le  centre  n'en  contenait  pas  encore.  Le  résultat  de 
cetle  expérience  devait  paraître  indubitable  à  priori,  puisqu'il, 
ne  s'agissait,  en  somme,  que  d'un  simple  phénomène  d  imbibi- 
lion.  Nous  admettrons  donc  que,  suivant  les  circonstances  de 
solubilité  et  d'humectation  d'une  part,  d'insolubilité  et  de  séche- 
resse d'autre  part,  un  cadavre  inhumé  dans  un  terrain  arsenical 
peut,  ou  ne  peut  pas,  s'imbiber  de  poison. 

2°  L'expérience  de  Devergie  nous  donne  la  réponse  à  la  se- 
conde question,  celle  de  savoir  si  l'arsenic  retrouvé  a  pénétré 
les  organes  par  imbibition  ou  par  absorption.  En  effet,  tandis 
que  le  poison  qui  a  pénétré  par  imbibition  se  trouve  surtout 
daîis  les  parties  périphériques  du  cadavre,  le  poison  qui  a  pé- 
nétré par  absorption  se  rencontre  dans  les  parties  centrales, 
notamment  dans  les  parenchymes  tels  que  le  foie,  la  rate.  D'un 
autre  côté,  les  lésions  analomiques,  les  altérations  du  tube 
digestif,  du  foie,  des  reins,  la  sléatose,  ne  s'observent  pas  chez 
un  cadavre  qui  aurait  reçu  de  l'arsenic  par  imbibition. 

3°  Un  cadavre,  mis  dans  la  terre  ordinaire,  se  décompose 
bientôt.  Les  viscères  se  transforment  en  une  matière  noire 
épaisse,  ou  cambouis,  qui  se  dépose  sur  les  côtés  de  la  colonne 
vertébrale,  et  qui  Unit  par  se  mêler,  ainsi  que  les  détritus  du 
cercueil,  avec  le  sol  en  formant  le  terreau  animal.  Dans  un. 
sol  humide,  les  viscères  peuvent  se  transformer  en  gras  de 
cadavre;  enfin,  dans  un  terrain  complètement  sec,  le  cadavre 
peut  se  momifier.  Or,  dans  le  premier  cas,  il  est  facile  de  dé- 
celer l'arsenic  dans  les  matières  noires  situées  sur  les  côtés  de 
la  colonne  vertébrale  et  même  dans  le  terreau  animal  :  à  plus 
forte  raison  peut-on  le  retrouver  dans  les  autres  cas.  Barruel 
a  retiré  de  l'arsenic  après  trois  ans  d'inhumation.  Le  cadavre 
était  momifié,  le  tube  intestinal  disposé  par  feuillets  noirâtres, 
et,  à  la  place  des  organes  parenchymateux  existait  un  détritus 
brunâtre.  Ozanam  en  a  retiré,  après  sept  ans,  d'une  matière 
noire  ou  cambouis  située  sur  les  côtés  de  la  colonne  vertébrale. 

Pour  résoudre  la  question  de  savoir  ce  que  devient  l'arsenic 
d'un  cadavre  immergé,  Flandin  et  Danger  ont  fait  les  expé- 
riences suivantes  :  Ils  ont  placé  dans  la  Seine  quatre  chiens 
empoisonnés  par  les  acides  arsénieux  et  arsénique,  dont  te 
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thorax  et  l'abdomen  étaient  ouverts.  Après  vingt  et  un  jours, 
les  cadavres  de  ces  chiens  ayant  été  retirés  de  l'eau  courante, 
ont  donné  à  l'analyse  autant  d'arsenic  que  ceux  d'autres  chiens 
empoisonnés,  mais  non  immergés.  Les  foies  des  animaux  into- 
xiqués furent  broyés  et  soumis  à  des  lavages  multipliés,  d'a- 
bord à  l'eau  froide,  puis  à  l'eau  bouillante,  et  ensuite  à  des 
compressions  fortes  et  répétées.  Or,  bien  que  les  eaux  de  la- 
vages eussent  entraînés  chaque  fois  de  l'arsenic,  la  propor- 
tion la  plus  forte  fut  retirée  du  parenchyme  de  ces  organes. 
Ces  mêmes  expérimentateurs  ayant  immergé,  pendant  un  mois, 
de  la  chair  normale  dans  des  dissolutions  d'acide  arsénieux 
ou  d'acide  arsénique,  et  l'ayant  ensuite  soumise  à  des  lavages 
comme  les  foies  des  animaux  empoisonnés,  trouvèrent  de  l'ar- 
senic dans  ces  eaux  de  lavage,  tandis  que  la  chair  elle-même 
n'en  fournit  pas  de  traces.  Ces  résultats  tendent  à  établir  que, 
dans  les  cas  d'intoxication,  l'arsenic  est  combiné  avec  les  tissus, 
tandis  qu'il  y  serait  simplement  mélangé  lorsqu'il  les  a  péné- 
trés par  imbibition.  D'un  autre  côté,  Sançon  a  fait  l'expérience 
suivante  applicable  au  cas  où  le  cadavre  serait  inhumé  dans  un 
sol  immergé.  Ce  pharmacien  de  Saintes  plaça  dans  un  jardin, 
à  50  centimètres  de  profondeur,  deux  petits  cercueils  en  chêne 
contenant,  l'un,  125  grammes  de  matière  animale  et  ier,20  d'ar- 
sénite  d'ammoniaque;  l'autre,  pour  la  même  quantité  de  ma- 
tière, l&r,20  d'acide  arsénieux.  Le  jardin  fut  inondé  tous  les 
ans  par  la  Charente,  et  quelquefois  pendant  un  mois.  Exhumés 
cinq  ans  après,  les  cercueils  ne  contenaient  plus  de  matière  or- 
ganique. Coupés  par  petits  morceaux,  épuisés  à  plusieurs  re- 
prises par  l'eau  bouillante,  les  décodés  de  chacun  d'eux,  con- 
centrés et  soumis  séparément  à  l'appareil  de  Marsh,  donnèrent 
à  peu  près  la  même  quantité  d'arsenic. 

De  ces  faits  on  peut  conclure  :  1°  qu'il  est  possible  de  déce- 
ler l'arsenic,  non-seulement  dans  un  cadavre  inhumé  depuis 
longt-.mps,  mais  dans  les  détritus,  dans  les  parois  du  cercueil, 
dans  le  terreau  animal';  2°  que  les  eaux  courantes,  pluviales  ou 
d'inondation,  et  même  les  lavages  répétés,  n'enlèveraient  pas 
complètement  l'arsenic  aux  organes  des  personnes  empoison- 
nées, tandis  qu'il  en  serait  tout  autrement,  du  moins  par  les 
lavages  répétés,  pour  l'arsenic  qui  aurait  pénétré  les  organes 

9. 
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par  imbibition,  ou  qu'on  aurai:  ajouté,  soit  au  cadavre,  soit  au 

terrain,  pour  tromper  ou  détourner  les  investigations  de  la 

justice. 

3°  Enfin,  pour  répondre  à  la  dernière  question,  si,  en  l'ab- 
sence du  corps  de  délit,  par  cela  seul  qu'on  a  trouvé  de 
l'arsenic  dans  le  terreau,  dans  le  cercueil,  on  peut  affirmer 
qu'il  y  a  eu  empoisonnement,  il  faut  se  rappeler  les  faits  qui 
précèdent.  Suivant  Orfila,  si  le  terreau  cédait  de  l'arsenic  à 
l'eau  froide,  et  si  la  terre,  prise  à  3  ou  h  mètres  de  dis- 
tance, n'en  donnait  point,  on  pourrait  facilement  soupçon- 
ner que  l'arsenic  provînt  des  détritus  du  cadavre,  à  moins 
qu'il  ne  fût  ultérieurement  prouvé  que  la  partie  du  cimetière 
où  se  trouvait  le  corps  eût  été  arrosée  avec  une  solution  arse- 
nicale, ou  saupoudrée  d'une  substance  arsenicale  soluble.  Si, 
au  contraire,  la  terre,  éloignée  de  quelques  mètres  du  lieu 
d'inhumation  cédait  un  composé  arsenical  à  l'eau  froide,  il 
faudrait  se  garder  de  faire  soupçonner  que  l'arsenic  du  terreau 
provînt  du  cadavre. 

Enfin,  il  importe  de  savoir  combien  de  temps  met  à  s'éliminer 
un  composé  arsenical  introduit  dans  l'organisme.  Supposons,  en 
effet,  que  la  victime  d'un  empoisonnement  par  l'acide  arsénieux 
ait  fait  usage  antérieurement,  comme  d'une  substance  médica- 
menteuse, soit  de  ce  même  acide,  soit  de  la  liqueur  de  Fowler 
arsénite  de  potasse),  soit  de  la  liqueur  de  Peaison  (arséniate  de 
soude);  qu'en  un  mot,  elle  ait  été  soumise  à  un  traitement  arse- 
nical quelconque,  on  pourrait  toujours  arguer  de  ce  traitement 
pour  expliquer  la  présence  de  l'arsenic  dans  les  organes.  Or,  la 
science  n'est  pas  fixée  d'une  manière  précise  sur  la  durée  de  l'éli- 
mination de  l'arsenic  introduit  dans  l'organisme  à  dose  physiolo- 
gique et  thérapeutique.  On  sait  seulement  que  cet  agent  se  fixe 
spécialement  dans  les  parenchymes,  notamment  dans  le  foie  où 
il  est  porté  par  la  circulation  veineuse,  si  active  dans  cet  orgàne, 
•et  qu'il  y  reste  assez  longtemps  ainsi  que  dans  d'autres  viscères. 
En  général,  on  n'en  trouve  plus  dans  l'urine,  chez  les  chiens, 
au  bout  de  deux  à  trois  semaines.  L'élimination  durerait  douze 
à  quinze  jours  chez  l'homme,  un  mois,  d'après  L.  Orfila. 

Les  questions  précédentes  étant  résolues,  nous  pouvons 
passer  à  la  recherche  directe  de  l'arsenic. 
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Plusieurs  méthodes  ont  été  proposées  et  employées  pour  iso- 
ler et  caractériser  cette  substance  toxique.  Nous  ne  traiterons 
que  de  celle  qui  est  généralement  adoptée  aujourd'hui. 

méthode  av  Marsh.  —  Cette  méthode,  qui  a  été  imaginée 
•en  1836,  par  James  Marsh,  employé  de  l'arsenal  de  Londres, 
repose  sur  les  principes  suivants  : 

1°  Lorsque  l'hydrogène  naissant  se  trouve  en  contact  avec 
un  composé  arsenical,  il  se  transforme  en  hydrogène  arsénié, 
gaz  incolore,  d'une  odeur  alliacée  et  nauséabonde. 

2°  Ce  gaz  est  combustible.  Il  donne,  en  brûlant,  de  l'eau  et 
•de  l'acide  arsénieux  : 

2AsH3  -f-  O6  =  3H20  +  As203. 

mais,  si  la  combustion  est  gênée,  si  l'oxygène  de  l'air  n'afflue 
pas  en  quantité  suffisante,  l'hydrogène,  qui  a  plus  d'affinité 


Fig.  14. 

que  l'arsenic  pour  l'hydrogène,  brûle  seul,  de  sorte  que  l'ar- 
senic de  l'hydrogène  arsénié  est  mis  en  liberté.  Que,  par 
exemple,  on  reçoive  sur  une  soucoupe  de  porcelaine  la  flamme 
d'un  jet  d'hydrogène  arsénié  se  dégageant  d'un  flacon  (fig,  U), 
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celle  flamme  étant  refroidie  et  l'afflux  de  L'oxygène  de  l'air  étant 
gêné,  l'arsenic  ne  brûle  pas,  ou  ne  brûle  qu'en  faible  quantité  el 
se  dépose  sur  la  soucoupe  en  formant  des  lâches  miroitâmes. 

3°  L'hydrogène  arsénié  est  décomposé  par  la  chaleur.  Si, 
par  exemple,  on  fait  passer  ce  gaz  dans  un  tube  qu'on  chauffe 
à  l'aide  d'une  lampe  à  alcool,  ou  à  l'aide  de  charbons  incandes- 
cents, on  voit  se  déposer  un  anneau  d'arsenic  au  delà  du  point 
d'application  de  la  chaleur,  dans  la  partie  froide  du  tube. — 
Ce  sont  ces  taches  et  ces  anneaux  d'arsenic  qu'on  cherche  à 
obtenir  à  l'aide  dej'appareil  de  Marsh. 

Tel  qu'il  était  employé  au  début,  cet  appareil  consistait  en 
un  simple  tube  deux  fois  recourbé,  en  une  sorte  de  tube  en  l  j 
dont  l'une  des  branches  contenait  une  lame  de  zinc  et  étaii 
terminé  à  sa  partie  supérieure  par  une  pointe  effilée.  Une  li- 
queur arsenicale,  additionnée  d'acide  sulfurique,  étant  versée 
dans  l'appareil,  il  se  dégageait,  par  le  tube  effilé  de  l'hydro- 
gène arsénié  qu'il  était  facile  de  caractériser.  L'appareil  a  été 
modifié  dans  la  suite  comme  l'indique  la  figure  15. 


Cet  appareil  se  compose  d'un  flacon  A  dans  lequel  on  intro- 
duit du  zinc,  de  l'eau  et  de  l'acide  sulfurique  parfaitement 
purs.  B  est  un  tube  renfermant  de  l'amiante  ou  du  coton  des- 
tiné à  arrêter  les  traces  de  zinc  qui  peuvent  être  entraînées 
lorsque  ce  métal  est  attaqué  par  l'acide  sulfurique  ;  à  ce  tube  E 
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fait  suite  un  autre  tube  de  verre  long  de  1  mètre  à  1  mètre 
50  centimètres  et  el filé  à  son  extrémité,  il  repose  sur  une  grille 
destinée  a  recevoir  des  charbons  incandescents. 

Dans  ces  conditions,  si  le  flacon  A  ne  renferme  pas  de  trace 
de  composé  arsenical,  il  s'en  dégage  du  gaz  hydrogène  pur 
qu'on  peut  enflammer  lorsque  l'on  suppose  que  le  flacon  ne 
contient  plus  d'air  pour  éviter  une  explosion,  et  qu'on  voit  brû- 
ler avec  une  flamme  pâle  légèrement  verte  à  cause  du  verre. 
Cette  flamme ,  coupée  par  une  soucoupe  de  porcelaine,  ne 
donne  aucun  dépôt  miroitant.  De  plus,  lorsqu'on  chauffe  le 
tube  sur  la  grille,  on  ne  voit  apparaître  aucun  anneau  dans  la 
partie  froide  du  tube  située  au  delà  de  la  partie  chauffée  ;  mais, 
si  l'on  verse  dans  le  flacon  A  une  liqueur  arsenicale,  on  voit 
aussitôt  la  flamme  de  l'hydrogène  devenir  d'un  blanc  livide  et 
répandre  des  fumées  blanches  d'acide  arsénieux.  On  sent 
en  même  temps  une  odeur  alliacée.  La  flamme,  étant  refroidie- 
par  la  soucoupe,  donne  un  dépôt  noir  brillant  d'arsenic,  et  si 
l'on  chauffe  le  tube  placé  sur  la  grille,  l'hydrogène  arsénié  se 
décompose  et  donne,  au  delà  de  la  partie  chauffée,  un  anneau 
d'arsenic  qui  se  condense. 

Les  choses  se  passeront  ainsi  toutes  les  fois  qu'une  liqueur 
suspecte  contiendra  de  l'arsenic,  pourvu  qu'il  existe  certaines 
conditions  dont  nous  traiterons  plus  loin.  Mais  on  peut  objecter 
que  les  taches  et  les  anneaux  obtenus  soient  formés  d'antimoine, 
car  l'hydrogène  antimonié  se  forme  et  se  décompose  dans  les 
mêmes  circonstances  que  l'hydrogène  arsénié.  D'ailleurs  il  est 
possible  que  la  victime  de  l'empoisonnement  ait  ingéré  de  l'é- 
métique  à  un  moment  plus  ou  moins  rapproché  de  celui  où  elle 
a  succombé.  Or,  il  est  facile  de  distinguer  les  taches  et  an- 
neaux d'arsenic  des  taches  et  anneaux  d'antimoine. 

1°  Si  l'on  enlève  la  partie  du  tube  qui  contient  l'anneau,  puis, 
qu'on  la  ferme  à  l'une  de  ses  extrémités,  et  qu'on  la  chauffe 
sur  une  lampe  à  alcool,  on  voit  que  l'anneau  se  déplace  très- 
facilement  sous  l'influence  de  la  chaleur  s'il  est  formé  d'arse- 
nic, tandis  qu'il  se  déplace  moins  facilement  s'il  est  formé  d'an- 
timoine qui  est  beaucoup  moins  volatil  que  l'arsenic. 

2°  Les  taches  arsenicales,  traitées  par  l'acide  azotique  con- 
centré, se  dissolvent  rapidement  en  donnant  de  l'acide  arsé- 
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nique.  Si  l'on  neutralise  ensuite  la  solution  par  l'ammoniaque  cl 
qu'on  ajoute  de  l'azotate  d'argent,  on  obtient  un  précipité  rouge 
brique  d'arséniate  d'argent.  Les  taches  d'antimoine,  traitées 
par  l'acide  azoti  jue,  rie  donnent  qu'un  résidu  blanc  d'oxyde 
d'antimoine  intermédiaire, 

3°  Une  goutte  de  sulfhydrate  d'ammoniaque,  versée  sur  les 
lâches  arsenicales,  donne  lieu  bientôt  à  la  formation  de  sulfure 
jaune  d'arsenic  (trisulfure)  qui  est  insoluble  dans  l'acide  chlor- 
hydrique.  Le  sulfure  d'antimoine  est  rouge  orange  et  très- 
soluble  dans  l'acide  chlorhydrique. 

U°  Enfin,  et  ce  caractère  est  l'un  des  plus  importants,  les 
lâches  arsenicales  disparaissent  rapidement  au  contact  d'une 
solution  d'hypochlorite  de  soude;  les  taches  d'antimoine  ne 
sont  nullement  modifiées  par  ce  réactif. 

Préparation  des  liqueurs  suspectes.  —  Il  peut  se  faire  que. 
l'on  retrouve,  soit  dans  les  matières  vomies,  soit  dans  le  tube 
digestif,  des  grains,  des  fragments  d'acide  arsénieux  ou  d'un 
autre  composé  arsenical.  On  les  recueille  et  l'on  peut  les  sou- 
mettre aux  réactions  qui  caractérisent  les  composés  arsenicaux, 
ou  les  introduire  directement  dans  le  flacon  de  l'appareil  de 
Marsh.  Mais,  le  plus  souvent,  la  substance  est  dissoute;  elle 
a  pénétré  les  différentes  parties  de  l'organisme,  et  c'est  dans 
les  matières  vomies,  dans  les  liquides  contenus  dans  le  tube 
digestif,  dans  les  humeurs  et  les  organes  qu'il  faut  la  chercher. 
Rappelons  à  ce  sujet  que,  parmi  les  organes,  c'est  surtout  sur 
le  foie  que  doivent  porter  les  investigations. 

Divers  procédés  sont  employés  pour  préparer  les  liqueurs 
suspectes. 

1°  On  introduit  dans  une  fiole,  ou  dans  un  ballon,  les  matières 
organiques,  ainsi  que  le  foie,  par  exemple ,  réduit  en  minces 
fragments;  on  ajoute  de  l'acide  chlorhydrique,  on  chauffe,  puis 
on  ajoute  par  pincées  du  chlorate  de  potasse.  Il  se  dégage  de 
l'acide  chloro-chlorique  et  du  chlore  qui  détruit  toute  la  ma- 
tière organique,  de  sorte  qu'il  reste  une  liqueur  jaunâtre  con- 
tenant le  poison  à  l'état  d'acide  arsénique. 

2°  On  carbonise  la  masse  par  l'acide  sulfurique  concentré 
dans  une  cornue  de  verre  soumise  à  l'action  de  la  chaleur.  Le 
liquide  qui  distille  est  recueilli  et  mis  à  part  ;  la  substance 
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charbonneuse  restée  dans  la  cornue  est  épuisée  par  l'eau  et  par 
l'acide  chlorhydrique ,  puis  les  liqueurs  de  lavage  sont  re- 
cueillies et  filtrées. 

3°  On  transforme  en  chlorure  d'arsenic  la  substance  toxique 
mélangée  avec  les  matières  organiques.  Pour  cela,  on  suit  le 
procédé  de  Schneider  et  Fyfe,  lequel  consiste  à  distiller  ces 
matières  avec  de  l'acide  sulfurique  et  du  chlorure  de  sodium. 


Fig.  46. 


Les  matières  suspectes  sont  introduites  avec  du  chlorure  de 
sodium  fondu  dans  une  cornue  tubulée  b,  puis  additionnées 
d'eau  en  quantité  suffisante  pour  recouvrir  le  mélange.  Le  col 
de  la  cornue  se  rend  dans  un  ballon  vide  c,  communiquant  avec 
un  appareil  à  boule  d  contenant  de  l'eau  distillée.  On  verse 
peu  à  peu,  dans  la  cornue,  de  l'acide  sulfurique  concentré,  à 
il'aide  de  l'entonnoir  à  robinet  a,  puis  on  chauffe  lentement 
avec  le  fourneau  à  gaz.  Les  premiers  produits  de  la  distilla- 
tion sont  de  l'eau  et  de  l'acide  chlorhydrique  provenant 
de  la  réaction  de  l'acide  sulfurique  sur  le  chlorure  de  so- 
dium; il  se  dégage  ensuite  du  chlorure  d'arsenic  qui  est  mé- 
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langé  avec  de  l'acide  chlorhydrique  et  vient  se  condenser  dani 
le  ballon  c.  Ce  n'est  que  lorsque  la  distillation  a  été  trop  ra- 
pide qu'on  trouve  de  l'acide  arsénieux  dans  l'appareil  a  houle. 
On  ajoute  d'ailleurs  de  l'eau,  s'il  est  nécessaire,  au  contenu  du 
hallon  c,  pour  transformer  totalement  le  chlorure  d'arsenic  en 
acide  arsénieux  que  l'on  caractérise  ensuite  par  ses  propriétés 
chimiques,  ou  que  l'on  introduit  dans  l'appareil  de  Marsh.  — 
La  présence  de  matières  organiques  azotées,  même  en  quantité 
notable,  dans  la  cornue  6,  n'empêche  pas  la  formation  ni  le  dé-, 
gagement  du  chlorure  d'arsenic.  Les  corps  gras  ne  s'opposent] 
pas  non  plus  à  la  réaction. 

Précautions  à  prendre  dans  le  mode  opératoire.  —  D'après 
les  recherches  de  Blondeau,  il  peut  se  faire  qu'un  liquide  sus- 
pect ne  donne  rien  à  l'appareil  de  Marsh  lors  même  qu'il  con- 
tient un  composé  arsenical.  C'est  ce  qui  arrive  lorsqu'il  ren- 
ferme des  composés  nitreux,  ou  que  l'acide  sulfurique  employé 
pour  produire  le  dégagement  d'hydrogène  dans  le  flacon  dej 
l'appareil  renferme  ces  mêmes  composés.  Aussi  faut- il  rejeter 
le  procédé  de  destruction  des  matières  organiques  par  l'acide 
azotique,  dans  la  crainte  que,  malgré  la  chaleur  à  laquelle  onj 
a  opéré  cette  destruction,  les  liqueurs  de  lavage  ne  retiennent 
des  vapeurs  nitreuses.  Lorsqu'elles  en  renferment,  il  ne  sel 
forme  pas  d'hydrogène  arsénié  gazeux  AsII3,  mais  de  l'arsé- 
niure  d'hydrogène  solide  As4II2,  sur  lequel  l'hydrogène  nais- 
sant pur  est  sans  action,  mais  qui  peut  cependant  être  trans- 
formé en  arséniure  d'hydrogène  gazeux  au  contact  des  matières! 
organiques. 

Avant  d'introduire  les  liqueurs  suspectes  dans  le  flacon  des 
l'appareil  de  Marsh,  il  faut  faire  fonctionner  cet  appareil  à 
blanc  pour  s'assurer  s'il  ne  donnerait  pas  lieu  a  la  formation 
de  taches  arsenicales.  En  effet,  le  zinc  et  l'acide  sulfurique 
peuvent  renfermer  de  l'arsenic  dont  une  purification  incom- 
plète ne  les  aurait  pas  débarrassés.  Aussi,  pour  éviter  l'une  de 
ces  causes  d'erreur,  Naquet  a-t-il  proposé  de  remplacer  le  zinc! 
par  un  amalgame  de  sodium  qu'on  peut  obtenir  facilement  avec 
toute  la  pureté  désirable.  L'hydrogène  se  dégage  rapidement 
au  contact  de  cet  amalgame  avec  l'eau  acidulée  par  l'acide  sul- 
furique. 
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Enfin,  si  les  matières  devant  être  soumises  à  l'examen  avaient 
été  remises  à  l'expert  contenues  dans  un  vase  métallique,  dans 
un  vase  d'étain,  par  exemple,  au  lieu  d'un  récipient  de  verre, 
on  devrait  se  rappeler  que  rétain  du  commerce  renferme  tou- 
jours de  l'arsenic  et  tenir  compte  de  cette  circonstance. 

Dosage  <ie  l'arsenic .  —  L'un  des  meilleurs  moyens  consiste 
à  transformer  le  poison  en  arséniate  ammoniaco-magnésien, 
composé  insoluble  qu'on  recueille  et  qu'on  pèse  après  l'avoir 
desséché  à  100  degrés. 

Pour  cela,  on  fait  passer  dans  une  solution  d'azotate  d'ar- 
gent l'hydrogène  arsénié  qui  se  dégage  de  l'appareil  de  Marsh. 
Ce  gaz  se  transforme  en  acide  arsénique,  en  même  temps  qu'il 
donne  lieu  à  un  dépôt  d'argent.  La  dissolution  d'acide  arsé- 
nique est  mélangée  avec  un  excès  d'ammoniaque,  puis  ad- 
ditionnée de  chlorhydrate  d'ammoniaque  et  de  sulfate  de 
magnésie,  en  proportions  telles  que  la  magnésie  ne  soit  pas 
précipitée  par  l'ammoniaque.  L'acide  arsénique  est  précipité 
complètement  à  l'état  d'arséniate  ammoniaco-magnésien  qu'on 
recueille  après  doi:ze  heures  de  repos  ou  davantage. 

On  peut  aussi  transformer  en  acide  arsénique,  à  l'aide  du 
chlore  ou  de  l'acide  azotique,  l'acide  arsénieux  obtenu  par  le 
procédé  de  Schneider  et  Fyfe,  puis  opérer  comme  il  vient  d'être 
dit. 

L'arséniate  ammoniaco-magnésien,  desséché  à  100  degrés, 
contient  62,9  pour  100  d'acide  arsénique. 

Observations. 

I.  —  Empoisonnement  par  Vacide  arsénieux  mélangé  avec  des 

aliments.  Mort. 

Le  23  juin  1832,  vers  huit  heures  du  soir,  la  fille  G.  mange  du 
pain  sur  lequel  est  étendu  du  beurre  et  du  riz  saupoudrés  d'une 
grande  quantiié  d'acide  arsénieux  grossièrement  pulvérisé.  Deux 
heures  après,  elle  est  prise  de  vomissements  et  de  dhrrhée  qui  durent 
toute  la  nuit,  et  de  douleurs  extrêmement  vives  dans  l'est'»mac.  Cet 
étal  persiste  et  s'aggrave  le  lendemain  sans  qu'aucun  secours  soit  ad- 
ministré. —  Le  troisième  jour,  un  médecin  la  trouve  sans  connais- 
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sance,  avec  le  pouls  très-petit  et  inégal,  la  figure  altérée,  les  yeux 
éteints  et  enfoncés,  l'estomac  et  le  ventre  tendus  et  douloureux  au 
toucher,  les  membres  froids,  les  pieds  elles  mains  dans  une  agitation 
continuelle,  comme  pour  arracher  un  poids  qui  chargerait  la  poitr  ine. 
A  sept  heures  du  soir,  elle  était  en  état  de  r2ndre  compte  de  sa  situa- 
tion qui  était  beaucoup  plus  alarmante  ;  elle  dit  qu'elle  avait  l'estomac 
fort  embarrassé,  qu'elle  n'avait  plus  la  force  de  vomir,  qu'elle  allait 
mourir;  ses  extrémités  étaient  froides.  Elle  succomba  en  effet  dans 
la  soirée,  plus  de  cinquante  heures  après  l'ingestion  du  poison.  (La- 
chèse,  Ann.  d'hyg.  publ.  et  de  méd.  légale,  lru  série,  t.  XVII.) 

II.  —  Empoisonnement  par  12  grammes  d'acide  arsénieux.  Mort 

en  13  heures. 

Le  9  mars  1839,  à  dix  heures  du  soir,  l'accusé  Soufflard,  enten- 
dant sa  condamnation  à  mort,  introduisit  dans  sa  bouche  12  grammes 
d'acide  arsénieux  en  poudre,  qu'il  avala  peu  à  peu  à  l'aide  de  sa  salive. 
Au  sortir  de  l'audience,  il  demanda  de  l'eau,  en  but  plus  d'un  litre, 
ainsi  que  du  lait  :  vomissements  violents  et  répétés  de  matières  ali- 
mentaires, de  lait  caillé  et  d'acide  arsénieux.  Le  gardien  avait  retiré 
une  poudre  blanche  placée  entre  les  gencives  et  la  lèvre  inférieure. 
•Celle-ci  était  fortement  cautérisée  et  la  muqueuse  en  était  blanche, 
fendillée,  très-douloureuse;  les  traits  étaient  horriblement  altérés, 
ô  centigr.  d  emétique  et  de  l'eau  tiède  pour  boisson  provoquent  des 
vomissements  abondants.  Cris  bruyants,  pouls  petit,  concentré,  irré- 
gulier; peau  froide,  couverte  de  sueur  visqueuse,  surtout  au::  tempes 
et  au  front  :  de  temps  à  autre,  mouvements  spasmodiques  d'extension 
des  membres  suivis  de  résolution  complète.  Douleurs  atroces  et  brû- 
lantes à  la  région  épigaslrique.  Toutes  les  cinq  minutes,  une  cuille- 
rée d'oxyde  ferrique.  A  onze  heures  et  demie,  Soufflard  avait  pris 
environ  180  grammes  de  contre-poison  et  paraissait  mieux.  Mais,  tout 
à  coup,  il  se  lève,  claque  des  dents,  éprouve  des  Contractions  horri- 
bles des  muscles  de  la  face,  du  froid  avec  tremblement,  comme  au 
début  d'une  fièvre  intermittente.  Il  rend  spontanément  par  le  rectum 
une  quantité  considérable  de  matières  blanches  et  jaunes.  Placé  dans 
son  lit,  il  reste  calme  quelques  instants.  Respiration  plaintive,  préci- 
pitée; figure  affreusement  pâle;  ba  tements  du  pouls  et  du  cœur  nuls. 
La  peau,  toujours  glacée,  ne  peut  être  réchauffée  par  des  bouteilles 
d'eau  chaude.  Continuation  de  la  boisson  ferrée.  À  minuit,  les  vomis- 
sements momentanément  suspendus  reparaissent,  se  répètent  de  cinq 
en  cinq  minutes,  entre  lesquelles  il  y  a  un  peu  de  calme.  A  minuit 
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trente- cinq  minutes,  les  douleurs  s'étendent  à  la  région  ombilicale. 
Elles  sont  brûlantes,  se  calment  peu  à  peu  et  sont  remplacées  par  des 
tranchées.  Ventre  souple,  non  météorisé.  A  une  heure,  la  figure,  les 
mains  et  les  pieds  se  cyanosent;  soif  intense;  voix  lugubre,  mal  arti- 
culée; besoin  fréquent  d'uriner  qui  ne  peut  être  satisfait.  Le  cathéter 
n'amène  que  quelques  gouttes  d'une  urine  assez  claiie.  Coniinuation  de 
l'oxyde  de  fer  laudanisé  :  potion  tonique  et  antispasmodique.  Il  sur- 
vient un  peu  de  calme  Le  malade  paraît  môme  dormir;  mais  les  vo- 
missements reparaissent  avec  d'affreuses  contorsions;  le  froid  glacial, 
l'insensibilité  du  pouls,  les  douleurs  atroces  dans  l'estomac  continuent. 
A  quatre  heures,  sinapismes  aux  extrémités.  Le  malade  se  gratte 
continuellement  la  région  épigastrique.  A  cinq  heures,  la  respiration 
s'embarrasse  et  devient  le  symptôme  prédominant.  Il  boit  de  l'eau 
fraîche,  suce  avec  avidité  un  citron.  Êutre  six  et  sept  heures,  la  dé- 
glutition se  fait  avec  gargouillement.  Il  se  plaint  des  sinapismes , 
qu'on  reLire.  La  peau  en  cet  endroit  n'est  ni  rouge,  ni  tuméfiée,  ni 
chaude;  elle  est  seulement  plus  sensible.  Il  rend  par  la  bouche  et  les 
narines  des  matières  qui  le  biûlent  A  huit  heures,  il  a  une  selle,  sans 
urine.  Les  parois  abdominales  sont  fortement  contractées,  le  palper 
n'est  douloureux  qu'à  l'estomac.  Des  frictions  laudanisées  n'apportent 
aucun  soulagement.  Toute  la  surface  tégumentaire  devient  bleuâtre, 
violacée,  et  la  respiration  de  plus  en  plus  gênée;  l'anxiété  augmente. 
A  neuf  heures,  tous  les  symptômes  de  l'asphyxie  se  déclarent  au  plus  haut 
degré.  A  dix  heures,  tout  présage  une  mort  funeste;  cependant  Souf- 
flard  n'a  rien  perdu  de  son  énergie  physique  et  morale  ;  il  s'entretient 
de  son  état,  de  quelle  manière  il  a  pris  le  poison,  etc.  Enfin  sa  poitrine 
ne  se  dilate  que  par  intervalles,  sa  respiration  devient  râlante,  et  il 
succombe  à  onze  heures  sans  convulsions.  Les  facultés  intellectuelles 
n'ont  point  été  troublées  dans  cette  agonie. 

Autopsie.  —  Rigidité  extrême;  yeux  largement  ouverts,  brillants, 
d'un  aspect  farouche;  faciès  ayant  la  même  expression  que  pendant 
la  vie;  peau  d'une  teinte  violacée,  sans  pétéchies  ;  gencives,  face  in- 
terne des  joues,  voile  du  palais,  piliers,  luette,  d'un  rouge  très-vif; 
lèvre  inférieure  profondément  cautérisée  et  doublée  de  volume;  langue 
extrêmement  tuméfiée,  d'un  aspect  saburral;  l'épithélium  en  est  dé- 
truit en  divers  points,  surtout  à  la  face  supéi  ieure  et  au-dessous  du  frein, 
les  papilles  sont  gonflées  et  rougeâtres.  Le  pharynx  et  l'œsophage  sont 
tachés  par  intervalles  de  plaques  grisâtres  ou  sanguinolentes.  L'esto- 
mac contient  environ  trois  ou  quatre  verres  d'un  liquide  rougeâtre, 
filant,  mélangé  de  caillots  de  lait;  la  muqueuse  est  convertie  en  une 
pulpe  noirâtre,  glutineuse,  facile  à  détacher  avec  le  doigt,  et  laisse  à 
nu  une  surface  saignante,  granuleuse,  mamelonnée,  ressemblant  à 
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une  plaie  couverte  /le  végétalÉta  gangreneuses.  Dans  eerlains  points, 
les  parois  stumacalrs  si. ut  ^4py'<<  ■■  H  parai-sent  réduites  au  feuillet 
séreux.  Près  du  pylore,  plaJBÇflifcùtrc,  large  de  trois  doigts  et  comme 
tannée,  cautérisée  par  un  .fèiile;  pas  de  perforation.  L'estomac  ren- 
ferme beaui  oup  d'acide  arsénieux,  surtout  au  voisinage  de  l'anneau 
pylorique  Dans  le  duodénum  et  les  autres  parties  du  tube  intestinal, 
plaques  de  dislance  en  distance  creusées  à  la  manière  des  plaques 
typhoïdes,  d'autant  moins  nombreuses  qu'on  s'éloigne  davantage  de 
l'estomac  ;  du  reste,  la  muqueuse  qui  les  séoare  est  parfaitement  saine. 
Au  centre  de  chaque  plaque  e?t  un  fragment  d'acide  arsénieux.  Le 
calibre  du  gros  intestin  est  tellement  diminué,  que  c'est  à  peine  s'il 
admet  la  branche  de  l'eotérolome.  Le  péritoine  est  intact  et  ren- 
ferme quelques  cuillerées  de  sérosité  jaunâtre.  Rien  de  particulier 
dans  le  foie  ;  vésicule  pleine  de  bile  ;  canaux  cholédoques  libres.  Rate 
volumineuse,  engorgée  d'un  sang  noir  et  liquide.  Reins  non  injectés  ; 
bassinets  vides;  point  de  rougeur  à  l'intérieur  ni  à  l'extérieur  des 
uretères.  La  vessie  contient  environ  un  verre  d'urine  n'offrant  aucun 
caractère  spécial  ;  ses  parois  ont  la  couleur  et  la  consistance  habi- 
tuelle ;  il  en  est  de  même  du  col  vésical.  Tout  le  système  veineux 
abdominal  est  fortement  engorgé  de  fang  liquide,  ainsi  que  les  radi- 
cules des  veines  mésreirtéiïques.  La  veine-porte  offre  un  volume 
énorme.  Plèvres  saines,  sans  épanchement.  Le  sang  qoi  s'écoule  des 
parois  thoraciques  est  noiiàtrc,  non  coagulé;  il  rougit  faiblement  à 
l'air.  Les  poumons  ne  s'affaissent  point;  ils  sont  rouges,  gorgés  de 
sang  noir,  à  peine  crépitants  dans  toutes  leurs  parties.  Leur  poids 
spécifique  a  tellement  augmenté,  qu'un  morceau,  mis  dans  un  baquet, 
d'eau,  descend  au  fond,  oscille  pendant  quelque  temps  avaot  de  sur- 
nager. L'insufflation  bronchique  n'épanouit  pas  le  parenchyme  qui 
semble  être  devenu  imperméable.  Dans  certains  points,  la  couleur  en 
est  violacée,  uniforme,  comme  s'il  y  avait  eu  des  hémorragies"  capillaires 
apoplectiques  ;  dans  d'autres  parties  de  leur  épaisseur  ils  sont  uni- 
formément noirâtres.  Coupé  par  tranches,  exprimé  et  lavé  avec  soin, 
le  tissu  pulmonaire  reprend  sa  texture  spongieuse,  une  partie  de  son 
élasticité,  et  les  deux  nuances  de  coloration  disparaissent.  Toutes  les 
divisions  de  l'artère  pulmonaires  sont  remplies  de  sang  noir  incoagula- 
ble,  ainsi  que  le  ven  rioule  droit,  l'oreillette  droite  et  les  deux  veines 
caves,  dont  le  volume  est  considérable.  Les  veines  pulmonaires  sont 
à  peu  près  vides  et  rétractées.  Les  cavités  gauches  du  cœur  ne  con- 
tiennent pnsque  pas  de  sang.  Péricarde  parfaitement  sain;  point  d'é« 
panchement  dans  son  intérieur.  Cœur  de  volume  ordinaire;  rongeurs 
disséminées  çà  et  U,  avec  des  nuances  inégales  de  coloration  entre 
es  colonnes  charnues  du  ventricule  gauche  et  à  la  base  des  piliers  de 
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?a  valvule  mitrale.  Elles  sont  le  simple  restât  de  phénomènes  cada- 
vériques. 11  n'en  existe  pas  dans  le  ventricX  droit.  Le  tissu  cardiaque 
est  sain  dans  son  épaisseur.  Quant  au  système  nerveux  cérébro-spinal, 
pas  de  traces  de  lésion  dans  son  tissu  ni  dans  ses  enveloppes:  point 
de  rougeur  des  méninges;  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  sont  un  peu 
dilatés.  La  pulpe  nerveuse  n'est  pas  non  plus  injectée;  coupée  par 
tranches,  elle  laisse  suinter  de  grosses  gouttes  de  sang  veineux.  Les 
sinus  sont  gorgés  de  sang.  Le  liquide  cé|»halo-rachiiJien  ne  présente 
rien  de  particulier  dans  sa  quantité,  dans  ses  caractères  physiques.  Le 
canal  vertébral  n'a  point  été  ouvert,  mais  la  conservation  intacte  du 
mouvement  et  de  la  sensibilité  dans  toutes  les  parties  du  corps 
éloigne  l'idée  d'une  lésion  de  la  moelle  épinière.  {Observation  lue  par 
M.  James,  à  l'Académie  de  médecine,  1839.) 

III.  —  Empoisonnement  par  Varséniate  de  soude. 

Un  jeune  employé  d'une  grande  maison  de  droguerie,  le  sieur  La- 
fcaste,  voulant  se  purger,  prend  par  mégarde  de  l'arsér.iate  de  potasse 
au  lieu  de  sulfate  de  potasse,  et  meurt  après  vingt-quatre  heures  de 
souffrances,  durant  lesquelles  il  a  présenté  tous  les  signes  de,  l'empoi- 
sonnement arsenical. 

L'autopsie  est  faite  le  6  août  1852.  trois  jours  après  la  mort. 

Le  cadavre  est  dans  un  état  de  puli  éviction  très  avancée,  des  phly- 
etènes  nombreuses  et  des  taches  verdâtres  accomp  agnées  de  gonfle- 
ment produit  par  des  gaz  putrides  existent  à  la  tèt-,  au  ventre  et  aux 
parties  génitales.  —  Aucune  trace  de  violence  n'apparaît  à  l'extérieur. 

L'estomac  ne  contient  aucune  matière  solide  ou  liquide.  La  mem- 
brane muqueuse,  soulevée  en  plusieurs  points  par  des  gaz,  présente, 
en  outre,  au  niveau  du  cardia  et  le  long  de  la  grande  courbure,  cinq 
larges  plaques  d'un  brun  noirâtre,  sans  ulcération  ni  perforation. 

Les  autres  viscères  abdominaux  ne  sont  le  siège  d'aucune  lésion 
particulière. 

Les  poumons  sont  sains,  mais  fortement  engoués.  Le  cœur,  volumi- 
neux, e*t  distendu  par  du  sang  noir  à  demi-coagulé.  De  nombreuses 
taches  ecehymotiques  se  montrent  à  la  surface  de  l'endocarde. 

11  n'y  a  rien  à  noter  du  côté  de  la  tête. 

De  l'examen  qui  précède  nous  concluons  que  la  mort  du  sieur 
Labaste  e>t  le  résultat  d'un  empoisonnement  par  une  substance  arse- 
nicale, ainsi  que  le  démontrent  les  symptômes  observés  pen  la»t  la  vie 
et  les  lésions  caractéristiques  constatées  après  la  mort  (A.  Tardieu). 
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IV.  —  Empoisonnement  par  une  pommade  arsenicale. 

Le  5  thermidor,  an  IV,  une  jeune  femme,  ayant  d'ailleurs  la  tête 
très-saine  et  sans  écorcliure,  eut  l'imprudence  de  se  la  frotter  avec 
de  la  pommade  arsenicale,  pour  se  faire  passer  les  poux.  Point  d'acci- 
dents les  six  ou  sept  premiers  jours;  mais  alors,  douleurs  des  plus 
cruelles  avec  gonflement  de  toute  la  tète  et  des  oreilles,  parties  qui  se 
couvrirent  de  croûtes.  Engorgement  des  glandes  salivaires  et  du  cou; 
tumé'action  érysipélaleuse  du  visage;  yeux  étincelatits  et  gros;  pouls 
dur,  tendu;  langue  aride,  soif,  peau  sèche;  chaleur  vive  sur  tout 
le  corps  avec  sensation  d'un  feu  dévorant;  vertiges,  faiblesses  synco- 
pales,  cardialgie  ;  vomissements  de  temps  à  autre  ;  ardeur  en  urinant, 
constipation  ;  tremblement  des  membres  avec  impossibilité  de  se  sou- 
tenir; délire  par  moments.  Saignée  copieuse  sur-le-champ.  Pour  la 
nuit,  potion  émuhionnée  elnitrée;  lavements  fréquents  avec  la  graine 
de  lin  et  le  miel  mzrcurwl  ;  pédiluves  avec  des  cendre'  ;  mélange  de 
magnésie  calcinée  de  gomme  arabique  et  de  sirop  de  lussi'age,  admi- 
nistré par  cuillerées  à  café  toutes  les  deux  ou  trois  heures,  dans  le 
but  de  relâcher  doucement  le  ventre  ;  graisser  la  tête  avec  la  pom- 
made à  la  craie  de  Baume.  Le  lendemain,  peu  d'amendement,  assou- 
pissement; huit  sangsues  aux  cuisses.  Nuit  agitée.  L'enflure  de  la 
tête  parut  s'être  accrue,  et,  sur  le  matin,  tout  le  corps  se  couvrit  de 
boutons  miliaires  à  pointe  blanche,  surtout  aux  pieds  et  aux  mains. 
La  mala  ie  était  très-faible  et  ne  pouvait  rester  assise  sans  éprouver 
des  maux  de  cœur.  Potion  cordiale  avec  addition  des  goultes  d'Hoff- 
mann. Le  surlendemain,  je  rapprochai  les  doses  de  la  potion  magné- 
sienne. En  moins  de  quarante-huit  heures,  l'éruption  se  sé<  ha  et 
tomba  par  desquamation.  Le  venlre  se  relâcha,  tous  les  accidents 
diminuèrent,  et,  le  huitième  jour  du  traitement,  la  malade  était  hors 
de  danger.  Comme  il  restait  de  l'irrilation  et  de  la  sécheresse  dans 
la  poitrine  avec  un  peu  de  toux,  je  terminai  la  cure  par  le  lait 
d'ânesse  Dans  le  cours  de  la  convalescence  les  cheveux  tombèrent. 
(Desgranges,  Recueil  périodique  de  la  Société  de  médecine,  t.  VI.) 

IX.  —  ALCOOLIQUES. 

Le  groupe  des  alcooliques,  s'il  n'était  considéré  qu'au  point 
de  vue  thérapeutique,  serait  restreint.  Il  ne  comprendrait  que 
l'alcool  ordinaire  ou  éthylique,  ainsi  que  les  liqueurs  qui  ren- 
ferment ce  principe,  tels  que  le  vin,  le  cidre,  la  bière  et  les 
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divers  spiritueux.  .Mais,  au  point  de  vue  toxicologique  et  même 
hygiénique,  nous  devons  considérer  les  alcools  de  diverses 
provenances  qui,  outre  l'alcool  éthylique,  renferment  des  quan- 
tités souvent  très-appréciables  d'autres  principes  appartenant 
à  la  même  série,  savoir  les  alcools  butylique  et  amylique  qui 
sont  beaucoup  plus  dangereux  que  le  premier. 

I 

I.  —  tLtOOL  ORDI\AlRi:  OU  KTITIXIQUE. 

Cette  substance,  dont  la  composition  est  représentée  par  la 
formule  C2H60,  se  présente  lorsqu'elle  est  anhydre  (alcool 
absolu)  ou  à  peu  près,  sous  l'aspect  d'un  liquide  incolore,  très- 
tluide,  d'une  densité  égale  à  0,794  à  la  température  de  15  de- 
grés, et  bouillant  à  78  ,,/tl. 

L'alcool  absolu  n'est  connu  que  des  chimistes.  Quant  aux 
alcools  employés  pour  les  usages  soit  pharmaceutiques,  soit 
économiques,  ils  marquent  en  général  tantôt  92,  tantôt  86 
^alcools  rectifiés),  tantôt  56  degrés  à  l'alcoomètre  centésimal  de 
Gay-Lussac.  Enfin  les  eaux-de-vie  ordinaires  ne  marquent  que 
30  a/iO  degrés. L'esprit  ou  S/6de  Montpellier  est  à  33  degrés. 

EFFETS  TOXIQUES  DE  L' ALCOOL  ÉTHYLIQUE. 

Avant  d'étudier  l'action  de  cet  alcool,  il  importe  de  savoir 
ce  que  ce  composé  devient  dans  l'organisme,  c'est-à-dire  s'il 
reste  identique  avec  lui-même  jusqu'à  son  élimination  complète 
par  les  voies  respiratoires,  par  les  urines  et  partiellement  par 
la  peau,  ou  bien  s'il  subit  des  métamorphoses  dans  l'économie, 
de  sorte  que  nous  n'aurions  plus  affaire  avec  un  agent  unique, 
mais  avec  divers  produits  secondaires.    -  . 

Or,  deux  théories  régnent  à  ce  sujet.  Suivant  l'une,  l'alcool 
serait  brûlé  plus  ou  moins  complètement  dans  l'organisme.  Il 
donnerait  lieu  à  de  l'eau  et  de  l'aldéhyde;  puis,  celle-ci  se 
transformerait  en  acide  acétique  ;  enfin  l'acide  acétique  se 
transformerait  lui-même  en  eau,  en  acide  carbonique  et  en 
acide  oxalique.  Suivant  l'autre  théorie,  l'alcool  s'éliminerait  en 
nature.  C'est  cette  dernière  que  nous  devons  admettre,  1°  parce 
qu'elle  repose  sur  des  recherches  bien  conduites  dues  à  Lud- 
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ger  Lallemand,  Perrin  et  Duroy,  qui  ont  retrouvé  l'alcool  en 
nature,  mais  ni  aldéhyde  ni  acide  acétique  dans  leurs  expé- 
riences faites  sur  l'homme  et  les  animaux  ayant  reçu  de  l'al- 
cool, et  dont  ils  analysaient  les  produits  respiratoires  et  les 
urines;  2°  parce  que  si  l'alcool  était  un  aliment  respiratoire, 
comme  le  veut  la  première  théorie,  il  élèverait  la  température 
animale,  tandis  qu'il  rabaisse  d'une  manière  notable.  D'un 
autre  côté,  si  celte  substance  produisait  de  l'acide  oxalique 
dans  l'économie,  l'oxalurie  serait  excessivement  fréquente,  ce 
qui  n'est  pas. 

Dans  leurs  recherches  sur  le  mode  d'élimination  de  l'alcool, 
Lallemand,  Perrin  et  Duroy  se  sont  fondés  sur  la  propriété 
que  possède  cette  substance  de  réduire  l'acide  chromique  en 
le  transformant  en  sesquioxyde  de  chrome  qui  est  vert.  Sup- 
posons, par  exemple,  qu'on'  fasse  passer  des  vapeurs  d'alcool 
dans  une  liqueur  préparée  en  dissolvant  1  décigramme  de 
bichromate  de  potasse  dans  30  grammes  d'acide  sulfurique, 
on  voit  bientôt  cette  liqueur  devenir  verte. 

Pour  constater  la  présence  de  l'alcool  dans  les  produits  de 
la  respiration,  les  expérimentateurs  que  j'ai  cités  se  sont  ser- 
vis d'un  appareil  à  soupape  muni  d'un  embouchoir,  et  disposé 
de  telle  manière  que  la  soupape  s'abaissant  pendant  l'inspira- 
tion, l'air  extérieur  pénétrait  facilement  dans  les  poumons, 
tandis  que  la  soupape  se  relevant  pendant  l'expiration,  les  pro- 
duits respiratoires  traversaient  la  solution  du  bichromate  dans 
l'acide  sulfurique. 

Nous  indiquerons  plus  loin,  lorsque  nous  traiterons  de  la 
recherche  de  l'alcool  dans  les  cas  d'empoisonnement,  le  pro- 
cédé mis  en  usage  pour  déceler  la  présence  de  ce  liquide 
«dans  l'urine,  dans  le  sang  et  dans  divers  organes. 

Pour  prouver  l'élimination  de  l'alcool  par  la  surface  cuta- 
née, les  mêmes  expérimentateurs  ont  opéré  de  la  manière  sui- 
vante : 

Ils  ont  pris  une  petite  levrette,  parce  que,  dans  cette  rate, 
la  peau  est  plus  fine  et  moins  fournie  de  poils  que  dans  les 
autres  races  canines,  et  ils  Font  introduite  dans  une  cage 
parallélipipédique  de  verre  (fig.  17). 
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Une  des  parois  verticales  de  cette  cage  présentait  une  ou- 
verture  pouvant  donner  passage  à  la  tête  de  ranimai;  la  paroi 
opposée  était  percée  d'un  trou  dans  lequel  était  fixé  un  tube 
recourbé  (rois  fois  à  angle  droit,  et  plongeant  jusqu'au  fond 
d'un  tube  plus  large  contenant  la  liqueur  d'essai.  Enfin  ce 


Fig.  17. 


dernier  communiquait  avec  un  aspirateur  rempli  d'eau.  Sur  la 
paroi  supérieure  de  la  cage  était  fixé  un.  tube  à  boules  de  Lie- 
big,  contenant  de  même  de  la  liqueur  d'essai,  et  destine  à 
l'entrée  de  l'air  appelé  dans  la  cage  par  l'écoulement  de  l'eau 
contenue  dans  l'aspirateur, 

rauuteau.  10 
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Les  chosVs  étàût  disposées  de  côDÉè  manière,  et  l'animal 
n'ayant  pas  reçu  d'alcool,  on  ouvrit  le  robinet  de  l'aspirateur, 
dont  l'eau,  en  s'écoulant,  faisait  appel  à  Pair  de  la  cage,  qui 
en  recevait  de  l'extérieur  par  le  tube  à  boules.  L'appareil 
fonctionna  ainsi  pendant  une  demi-heure  sans  produire  de 
changement  dans  la  couleur  de  la  liqueur  du  tube  d'essai. 
Alors  on  relira  la  chienne  de  la  cage,  et  on  lui  administra 
30  grammes  d'alcool  à  56  degrés  additionnés  du  môme  poids 
d'eau.  Vingt  minutes  après,  l'animal  était  plongé  dans  une 
torpeur  ébrieuse  assez  forte.  On  le  replaça  dans  la  cage,  la 
tète  en  dehors  et  le  cou  enveloppé  d'un  linge  mouillé  qui  for. 
.mait  un  écran  destiné  à  arrêter  les  vapeurs  alcooliques  exha- 
lées par  la  respiration.  Or,  au  bout  d'un  quart  d'heure,  la 
liqueur  du  tube  d'essai  avait  pris  une  couleur  vert  émeraude. 
Cette  modification  ne  pouvait  être  produite  que  par  l'alcool 
éliminé  par  la  surface  cutanée  de  l'animal.  La  liqueur  du  tube 
de  sûreté  n'avait  pas  changé  :  donc  l'alcool  n'avait  pas  péné- 
tré  du  dehors  dans  l'appareil. 

Mais  l'aldéhyde  réduit  également  l'acide  chromique.  Il  fal- 
lait donc  démontrer  que  cette  substance  n'existait  pas  dans 
les  produits  respiratoires  ni  dansMes  vapeurs  exhalées  par  la 
surface  cutanée. 

On  sait  que  l'aldéhyde  possède  la  propriété  de  réduire  les 
[solutions  d'argent.  Si,  par  exemple,  on  fait  passer  de*  vapeur-, 
de  cette  substance  dans  une  solution  de  nitrate  d'argent  pla- 
cée dans  un  tube  de  verre  qu'on  chauffe  légèrement,  on  voil 
bientôt  un  dépôt  d'argent  tout  à  fait  brillant  se  former  sur  I 
tube  qui  devient  alors  un  véritable  miroir  cylindrique. Or,  le. 
produits  de  la  respiration  pulmonaire  et  ceux  de  la  surfac 
cutanée  après  l'ingestion  de  l'alcool,  étant  dirigés  dans  un 
solution  d'argent,  ne  produisent  pas  la  réaction  indique 
tandis  qu'ils  la  déterminent  lorsqu'on  a  administré  préalabl 
ment  de  l'aldéhyde.  Si  cette  substance  se  formait  dans  l'org 
nisme  aux  dépens  de  t'alcool,  on  la  retrouverait  dans  les  pr 
duits  de  la  respiration,  a  l'aide  du  procédé  indiqué.  On  ne 
retrouve  pas  :  donc  la  théorie  d'après  laquelle  l'alcool  donn 
mit  naissance  à  de  l'aldéhyde  dans  l'organisme  n'est  pas  fondé 


ALCOOLIQUES.  171 

Ces  données  relatives  à  l'élimination  de  l'alcool  étant  éta- 
blies, nous  allons  étudier  les  effets  de  cette  substance. 

Nous  considérerons  :  1°  V alcoolisme  aigu,  2°  ['alcoolisme 
chroniq  ue. 

1°  Alcoolisme  aigu. 

11  est  difficile  de  préciser  la  dose  toxique  d'une  liqueur 
alcoolique,  car  cette  dose  dépend  de  l'état  de  concentration 
de  la  liqueur,  de  l'âge  et  de  la  constitution  des  sujets,  ainsi 
que  de  l'habitude. 

Suivant  Taylor,  la  quantité  minima  de  brandy  ayant  produit 
la  mort  aurait  été  celle  de  3  à  lx  onces  (90  à  125  grammes) 
chez  un  enfant  de  sept  ans  ;  suivant  Todd,  la  dose  de  92  onces 
et  demie  de  gui  (eau-de-vie  de  genièvre)  aurait  été  mortelle 
chez  une  petite  fille  de  trois  ans.  32  onces  de  rhum  (un  litre 
environ)  auraient  fait  mourir  un  adulte  ;  mais  8  onces  (250  gr.) 
d'alcool  rectifié  n'auraient  produit,  chez  un  adulte,  que  des 
accidents  graves. 

L'alcool  est  rarement  employé  avec  préméditation  comme 
poison  suicide.  On  rapporte,  à  ce  sujet,  comme  un  exemple 
rare,  celui  qui  est  rapporté  par  Raoer,  d'une  jeune  fille  qui 
voulut  se  délivrer  de  la  vie  en  absorbant  une  pinte  de  ce 
liquide.  Mais  les  cas  de  mort  à  la  suite  d'excès  alcooliques 
sont  assez  fréquents.  Ainsi,  en  Russie,  il  y  eut,  en  18Zi5,  650  cas 
d'intoxication  aiguë  et  mortelle,  et  676  en  1860.  Il  y  en  eut 
1622,  en  France,  de  18/i0  à  1847.  Quant  a  l'intoxication  légère, 
c'est-à-dire  à  l'ivresse  à  ses  divers  degrés,  on  sait  combien  elle 
est  commune. 

Des  symptômes  plus  ou  moins  graves  ont  été  observés  chez 
îles  nourrissons  après  l'ingestion  de  bouillie  additionnée  d'eau- 
de-vie.  On  a  cité  le  cas  d'un  enfant  qui  éprouva  de  violentes 
convulsions  après  avoir  reçu  le  sein  d'une  nourrice  en  état 
d'ivresse. 

Enfin  la  respiration  de  vapeurs  alcooliques  dans  les  distil- 
leries a  déterminé  des  accidents. 
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Symptômes.  —  On  distingue  trois  degrés  dans  l'intoxication 
alcoolique  aiguë. 

1er  degré.  —  II  consiste  en  une  racttafton  persistante  qui  est 
suivie,  au  bout  de  deux  ou  trois  heures,  d'une  dépression  lé- 
gère. Il  constitue  cet  état  que  les  Allemands  appellent  Rausch, 
et  que  nous  caractérisons  par  l'expression  Savoir  une  pointe. 
Comme  il  est  bien  connu,  je  n'en  dirai  rien. 

2e  degré.  —  Lorsque  la  quantité  d'alcool  ingéré  est  déjà  con- 
sidérable, commence  l'ivresse  proprement  dite.  Elle  débute 
par  l'incertitude  des  mouvements  dans  les  membres  inférieurs; 
l'individu  titube  sans  cesser  néanmoins  de  rester  debout,  et, 
s'il  tombe,  il  peut  se  relever.  Sa  mémoire,  son  intelligence,  son 
jugement,  sont  affaiblis  ;  il  a  de  la  loquacité,  des  bourdonnements 
d'oreilles,  parfois  un  délire  furieux.  Cet  état  persiste  pendant 
un  temps  variable,  de  trois  à  six  heures  par  exemple,  et  il  est 
suivi  d'une  dépression  beaucoup  plus  considérable  que  dans 
le  premier  degré. 

3e  degré.  —  Enfin  nous  arrivons  à  l'empoisonnement  aigu 
proprement  dit  qui,  tantôt  est  la  suite  du  second  degré,  lorsque 
le  sujet  continue  ses  excès  de  boisson,  tantôt  se  manifeste 
presque  soudain  après  l'ingestion,  en  une  fois,  d'une  grande 
quantité  d'alcool. 

La  paralysie,  qui  était  limitée  aux  membres  inférieurs,  gagne 
les  membres  supérieurs;  en  même  temps  la  sensibilité  qui 
avait  persisté  jusqu'alors  disparaît.  Le  sujet  présente  un  état 
de  résolution  ;  tout  ressort  est  anéanti  ;  il  éprouve  souvent  des 
vomissements,  ou  bien  il  a  des  évacuations  alvines  et  il  reste 
étendu  au  milieu  de  ses  déjections.  Le  visage  est  tuméfié  et 
d'un  bleu  rougeâtre,  parfois  pâle  comme  la  mort.  La  bouche 
est  écumante.  La  conjonctive  est  injectée;  la  pupille  est  dilatée, 
rarement  contractée,  car  ce  dernier  effet  ne  s'observe  en  géné- 
ral que  tout  au  début  de  l'intoxication  ;  parfois  elle  éprouve 
des  alternatives  de  contraction  et  de  dilatation.  La  respiration 
est  lente  ;  elle  est  bruyante  à  cause  de  la  paralysie  du  voile 
du  palais  et  des  muscles  du  larynx ,  souvent  elle  est  ster- 
toreuse.  Le  pouls  est  faible,  à  peine  perceptible;  la  peau 
froide  et  gluante;  d'ailleurs  la  température  centrale  est  abais- 
sée d'une  manière  souvent  considérable.  L'état  comateux  dans 
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lequel  le  sujet  ivre-mort  se  trouve  plongé  peut  se  terminer 
par  le  sommeil  ;  il  survient  alors,  le  plus  souvent,  des  sueurs 
copieuses,  mais  la  guérison  est  précédée  d'une  dépression 
considérable.  D'autres  fois  la  mort  est  la  suite  de  l'alcoolisme 
aigu.  Elle  est  due,  soit  à  des  phénomènes  asphyxiques  se  mani- 
festant rapidement,  soit  à  une  pneumonie  ou  à  des  compli- 
tions  cérébrales,  telles  que  la  méningite.  Nasse  et  d'autres 
observateurs  ont  vu  des  pleurésies,  des  hémoptysies,  l'héma- 
témèse,  être  la  conséquence  de  la  cure  de  l  ivrognerie  par  la 
méthode  suédoise,  ou  méthode  de  Berzelius-Sehreiber,  dans 
laquelle  les  buveurs,  afin  de  concevoir  du  dégoût  pour  les  bois- 
sons spiritueuses,  doivent  prendre  tous  leurs  aliments  cuits 
dans  l'eau-de-vie  et  n'ingérer  aucune  substance  non  additionnée' 
de  ce  liquide.  On  a  vu  la  mort  arriver  parfois  en  quelques  mi- 
nutes (Orfila),  en  une  demi-heure  (Taylor).  Il  est  rare  qu'elle 
ne  survienne  pas  lorsque  le  coma  dure  plus  de  douze  heures. 

L'alcoolisme  aigu,  étudié  chez  les  animaux,  présente  les 
mêmes  phases.  Toutefois  il  n'est  guère  facile  de  bien  distin- 
guer chez  eux  le  premier  degré,  attendu  qu'ils  ne  manifestent 
pas  aussi  bien  que  l'homme  leurs  impressions.  Mais  il  n'en  est 
pas  de  même  du  second  et  du  troisième  degré.  Ici  les  résultats 
de  l'expérimentation  sont  complètement  semblables  à  ceux 
qu'on  observe  trop  souvent  dans  notre  espèce. 

En  effet,  si  l'on  porte  dans  l'estomac,  chez  un  chien  de  taille 
moyenne,  25  grammes  seulement  d'alcool  ou  d'eau-de-vie  de 
vin,  on  le  voit  marcher  en  titubant;  l'une  des  pattes  posté- 
rieures cédant  tout  à  coup,  le  corps  s'abaisse  du  même  côté, 
mais  l'animal  reste  debout.  Il  sent  très-bien  quand  on  le  pince  ; 
il  répond  a  l'appel  et  semble  conserver  son  intelligence.  Mais, 
si  l'on  injecte,  à  l'aide  d'une  sonde,  dans  l'estomac  d'un  chien 
de  même  taille,  une  dose  à  peu  près  triple  d'alcool,  on  voit  cet 
animal  tomber  dans  un  état  complet  de  résolution.  Lorsqu'on 
le  soulève,  tout  le  reste  du  corps  demeure  pendant  et  retombe 
comme  une  masse  inerte.  Les  piqûres,  le  pincement,  l'écrase- 
ment même  ne  produisent  aucune  réaction.  Le  thermomètre 
introduit  dans  le  rectum  indique  un  abaissement  notable  de  la 
température. 

Tels  sont  les  symptômes  de  l'alcoolisme  aigu.  Un  faitimpor- 

10. 
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tant,  sur  lequel  Magnan  a  attiré  l'attention,  c'est  que  jamais, 
dans  les  expériences  laites  avec  Falcool,  en  n'a  observé  de 
convulsions  épileptiques  ni  épikpti formes.  Toutefois,  on  a  noté, 
spécialement  chez  les  enfants,  des  secousses  musculaires,  du 
trismus  et  même  des  convulsions  toniques  et  cloniques.  Chez 
un  enfant  qui  avait  ingéré  une  grande  quantité  d'un  liquide 
contenant  30  pour  100  d'alcool,  llusemann  a  observé,  le  troi- 
sième jour  de  celte  intoxication  au  troisième  degré,  une  mé- 
ningite qui  guérit,  mais  à  la  suite  de  laquelle  cet  enfant 
éprouva  des  convulsions  épileptiformes  pendant  plusieurs  mois. 
Il  faut  admettre  que  ces  convulsions  étaient  le  résultat  de  la 
méningite,  ou  bien  que  l'enfant  avait  ingéré,  non  de  l'alcool 
éthylique,  ni  une  eau-de-vie  de  vin  ordinaire,  mais  une  liqueur 
contenant  de  l'absinthe.  En  effet,  nous  verrons  plus  loin  que 
l'absinthe,  d'après  les  recherches  de  Magnan,  possède  la  pro- 
priété de  déterminer  des  accidents  épileptiques. 

On  a  pu  confondre  parfois  l'empoisonnement  par  l'alcool 
avec  l'empoisonnement  par  l'opium.  Taylor  établit,  à  ce  sujet, 
les  caractères  différentiels  suivants  :  Le  coma  arrive  lentement 
et  sans  excitation  préalable  dans  l'intoxication  par  l'opium; 
c'est  le  contraire  dans  l'intoxication  par  l'alcool.  Le  visage  est 
pâle  et  la  pupille  est  contractée  dans  le  méconisme  ;  le  visage 
est  rouge  et  la  pupille  est  dilatée  dans  l'alcoolisme  (rappelons 
toutefois  que  ces  caractères  ne  sont  pas  toujours  constants  ; 
en  effet,  tout  au  début  de  l'intoxication  alcoolique,  la  pupille 
est  plutôt  contractée,  et  nous  verrons  que  l'opium  dilate  ou 
contracte  la  pupille  suivant  les  doses).  Enfin,  l'odeur  des  pro- 
duits de  la  respiration  n'est  pas  la  même  dans  les  deux  cas. 
Celle  qu'on  perçoit  dans  le  méconisme  est  caractéristique, 

Pesions  anatomiques.  —  La  rigidité  cadavérique  est  nor- 
male, ou  bien  elle  est  exagérée  ;  la  putréfaction  s'établit  et 
marche  lentement.  La  muqueuse  de  l'estomac  et  la  muqueuse 
stomacale  n'offriraient  pas  de  lésions  si  l'on  s'en  tenait  à  Casper 
qui  ne  les  aurait  pas  constatées  ;  mais  divers  observateurs, 
parmi  lesquels  il  convient  de  citer  Percy,  Corvisart,  Jacobi, 
Magnan,  ont  signalé  des  altérations  plus  ou  moins  prononcées 
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«le  la  muqueuse  stomaeale,  telles  que  rougeurs,  sugïllations, 
taches  ecchymotiques,  hémorrhagies,  soit  au-dessous  de  cette 
membrane,  soit  a  sa  surface  ou  dans  sou  épaisseur.  C'est  du 
moins  ce  qui  a  été  observé  presque  toujours  par  Bîagnan  chez 
les  animaux.  D'ailleurs  ces  lésions  dépendent  essentiellement 
du  degré  de  concentration  du  liquide  alcoolique  ;  elles  sont 
très-peu  marquées  lorsque  ce  liquide  est  peu  chargé  d'alcool, 
très-prononcées  lorsqu'il  est  concentré.  Les  intestins  pré- 
sentent une  injection  variable  qui  s'arrête,  en  général,  dans 
les  premières  portions  de  l'intestin  grêle. 

Le  sang  est  constamment  fluide  et  sombre  (Casper). 

Les  organes  thoraciques  et  abdominaux  ne  présenteraient 
rien  de  particulier  (Todd)  ;  mais  Maschka  a  observé  de  l'œdème 
pulmonaire  et  Magnan  a  trouvé  souvent  dans  les  poumons, 
<  hez  les  animaux  en  expériences,  des  portions  rougeâtres,  con- 
gestionnées, quelquefois  aussi  des  points  apoplectiques;  mais 
•ces  lésions  étaient  toujours  disséminées.  D'un  autre  côté,  il  a 
vu  le  foie  et  les  reins  être  hypérémiés,  mais  être  rarement  le 
siège  d'hémorrhagies. 

Les  méninges  cérébro-spinales  sont  injectées.  On  voit  fré- 
quemment des  sugïllations,  de  petites  infiltrations  sanguines 
dans  l'épaisseur  de  la  pie-mère  ;  quelquefois  même  un  peu  de 
sang  étalé  en  nappe  à  la  surface  de  l'arachnoïde.  La  moelle 
et  le  cerveau  sont  généralement  injectés  ;  la  substance  grise, 
soit  de  la  couche  corticale,  soit  des  centres,  prend  une  colo- 
ration rosée  plus  ou  moins  foncée,  et,  dans  quelques  circon- 
stances, une  teinte  enfumée  assez  remarquable.  Suivant  Casper, 
l'hypérémie  du  cerveau  et  même  les  hémorrhagies  seraient 
constantes;  d'un  autre  côté,  les  hémorrhagies  méningées  ont 
été  trouvées  par  Magnan  plus  fréquentes  chez  l'homme  que 
chez  les  animaux. 

!2°  Alcoolisme  chronique. 

Sous  l'influence  de  l'action  prolongée  de  l'alcool,  on  voit 
survenir,  après  chaque  ingestion  immodérée  de  cette  substance, 
les  symptômes  énumérés  précédemment,  et,  de  plus,  certains 
accidents  qu'on  ne  rencontre  pas  dans  l'ivresse  simple. 
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Les  expériences  suivantes,  faites  par  Magnan,  établissent  un 
rapport  frappant  entre  l'alcoolisme  chronique  produit  chez  les 
animaux  et  celui  qu'on  observe  chez  l'homme. 

Un  chien  vigoureux  prend,  pendant  deux  mois  environ,  une 
dose  quotidienne  de  GO  grammes  d'alcool.  Chaque  fois,  huit 
à  quinze  minutes  après  l'injection  du  liquide  toxique,  l'animal 
titube,  s'affaisse  sur  lui-môme,  dans  un  état  de  complète  jcso- 
lution  avec  relâchement  des  sphincters  ;  il  est  pris  d'un  som- 
meil comateux  dont  la  durée,  au  commencement,  ne  dépasse 
guère  deux  ou  trois  heures  et  môme  davantage.  Au  début  de 
l'empoisonnement,  aussitôt  après  le  réveil,  1  état  normal  repa- 
raît assez  vite  ;  mais,  dès  le  second  mois,  à  mesure  que  l'in- 
toxication chronique  fait  des  progrès,  l'animal  conserve  tou- 
jours une  légère  hébétude. 

Un  symptôme  des  plus  dignes  de  fixer  l'attention  et  qui  per- 
met certains  rapprochements  avec  le  delirium  tremens  de 
l'homme,  c'est  l'apparition  d'un  tremblement  qui,  d'abord  dans 
les  pattes,  se  généralise  peu  à  peu  en  gagnant,  dans  la  der- 
nière quinzaine,  les  muscles  du  tronc.  Ce  tremblement,  qui 
persiste  une  grande  partie  de  la  journée,  ne  cesse  pas  com- 
plètement pendant  le  sommeil  comateux. 

Tous  les  matins  l'estomac  se  trouve  rempli  de  mucosités  : 
en  débouchant  la  canule  gastrique,  on  voit  s'échapper  par 
l'orifice  un  flot  de  liquide  assez  clair,  visqueux  et  adhérent, 
analogue  à  la  pituite  des  ivrognes. 

A  plusieurs  reprises,  dans  le  cours  de  l'expérience,  la  dose 
d'alcool  a  été  portée  à  70  et  même  75  grammes.  L'addition  de 
10  à  15  grammes  sur  la  ration  habituelle  suffisait  pour  amener 
des  accidents  intenses  nullemenf  en  rapport  avec  cette  faible 
quantité  additionnelle.  C'est  qu'on  était  arrivé  à  ce  degré  de 
saturation  qui  demande  à  ne  pas  être  dépassé.  Chez  l'homme, 
on  le  sait,  les  chosés  se  présentent  de  la  même  manière. 

Le  jour  où  l'animal  est  mort,  il  avait  pris  65  grammes  d'al- 
cool, dose  presque  habituelle  ;  mais,  durant  le  sommeil,  il  était 
resté,  par  mégarde,  exposé  pendant  plus  de  deux  heures  à  un 
froid  très-vif.  Il  était  dans  la  résolution  la  plus  complète  ;  la 
respiration  et  la  circulation  se  sont  ralenties  insensiblement, 
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tes  battements  du  cœur  se  sont  arrêtés,  et  la  vie  a  cessé  sans 
autre  phénomène  notable. 

I/autopsie  montre  un  épaississement  des  tuniques  de  l'esto- 
mac. La  surface  de  la  muqueuse,  d'un  rouge  brun,  est  tapissée 
par  une  couche  d'un  mucus  épais,  gluant,  vitreux,  strié  de 
sang  par  places  ;  en  détergeant  ces  parties  à  l'aide  d'un  filet 
d'eau,  on  voit,  au-dessous,  de  petites  ulcérations  à  bords  iné- 
gaux, et  dans  quelques  endroits  des  portions  cicatrisées  sous 
forme  de  plaques  irrégulières,  grisâtres.  Dans  l'épaisseur  de  la 
muqueuse  se  trouvent  des  infiltrations  sanguines,  les  unes 
étalées  en  nappe,  d'autres  réunies  en  petits  foyers.  Le  foie 
offre  une  teinte  générale  jaunâtre,  parsemée  de  points  plus 
foncés  au  centre  des  lobules.  Les  reins  ont  subi  aussi  un  com- 
mencement de  dégénérescence  graisseuse,  surtout  à  la  couche 
corticale  et  dans  les  colonnes  de  Bertin.  Les  cavités  du  cœur, 
principalement  celles  du  côté  droit  et  les  veines  caves  sont 
distendues  et  remplies  par  des  caillots  noirâtres. 

Les  poumons  présentent  quelques  ecchymoses  sous-pleurales. 
Les  méninges,  légèrement  œdémateuses,  otfrentune  coloration 
rosée  au  niveau  du  chiasma.  La  substance  cérébrale  est  un 
peu  injectée.  L'analyse  chimique  décèle  la  présence  de  l'alcool 
dans  les  organes. 

Sur  des  coupes  pratiquées  aux  diverses  régions  de  la  moelle 
on  aperçoit  une  teinte  grisâtre  des  cordons  postérieurs,  à  peine 
visible  à  la  région  cervicale,  mais  plus  marquée  à  la  fin  de  la 
région  dorsale,  où  elle  affecte  de  chaque  côté  du  sillon  médian 
postérieur  une  forme  triangulaire  à  base  dirigée  en  arrière. 
Dans  cette  région,  on  voit  également  .une  teinte  grisâtre  de- 
chaque  côté  de  la  commissure  antérieure. 

L'examen  microscopique  a  montré  d'une  façon  plus  nette  la 
dégénérescence  graisseuse  du  foie  et  des  reins.  Dans  la  mu- 
queuse de  l'estomac,  les  vaisseaux  se  sont  montrés  bosselés, 
gorgés  de  sang  et  formant  des  mailles  losangiques  irrégulières, 
à  bords  tortueux.  Dans  le  cerveau,  les  vaisseaux,  particulière- 
ment ceux  de  la  couche  corticale,  sont  recouverts,  par  places, 
de  grains  de  pigment  et  de  cristaux  d'hématoïdine. 

D'autres  expériences  entreprises  par  Magnan,  en  mêlant 
aux  aliments  de  cinq  jeunes  chiens  de  l'alcool,  aux  doses  de 
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20  à  60  grammes  par  jour,  présentent  également  un  grand  in- 
térêt. Ainsi  réglé,  le  régime  alcoolique  produit  chaque  jour, 
d'après  l'observateur  que  je  viens  de  citer,  une  ivresse  dont  la 
durée  et  l'intensité  croissent  progressivement  pendant  deux 
mois  environ.  A  partir  du  troisième  mois,  l'appétit  diminue  et 
Ton  parvient  diffieilemet  à  faire  prendre  les  quantités  d'ali- 
ments alcoolisés  suffisantes  pour  provoquer  une  ivresse  suivie 
de  la  résolution  complète  de  tout  le  corps. 

Mais  il  s'est  déjà  développé,  à  ce  moment,  des  phénomènes 
d'un  intérêt  particulier,  surajoutés  aux  accidents  quotidiens 
produits  par  l'action  immédiate  du  poison.  En  effet,  dès  le 
quinzième  jour,  depuis  le  début  de  l'expérience,  voici  ce  que 
l'on  observe  :  L'un  des  chiens  reste  à  peu  près  indifférent  à 
l'action  prolongée  de  l'alcool  ;  il  s'enivre  tous  les  jours,  mais, 
une  fois  l'ivresse  passée,  il  reprend  ses  allures  habituelles  ;  les 
quatre  autres,  au  contraire,  offrent  une  susceptibilité  ner- 
veuse très-remarquable.  Ils  sont  inquiets,  attentifs;  le  moindre 
bruit  les  fait  tressaillir;  dès  que  la  porte  s'ouvre,  ils  s'em- 
pressent, laissant  sur  leur  passage  une  traînée  d'urine,  de  se 
blottir  vers  le  coin  le  plus  obscur  de  la  salle  ;  ils  n'écoutent 
plus  les  caresses  ;  quand  on  approche,  ils  mordent  ;  si  l'on 
menace  de  les  frapper,  ils  poussent  des  cris  aigus.  Un  peu  plus 
tard,  des  hallucinations  surviennent  chez  deux  d'entre  eux. 
Comme  poursuivis  par  un  ennemi,  ils  aboient  avec  force,  cou- 
rent effarés  dans  tous  les  sens,  la  tête  tournée  en  arrière  et 
mordant  dans  le  vide.  Dès  que  l'on  entre,  ils  se  pressent  contre 
le  mur,  gémissant,  criant,  tremblant  de  tous  les  membres.  Au 
milieu  de  la  nuit,  ils  se  mettent  parfois  à  hurler  avec  force,  à 
pousser  des  cris  plaintifs,  et  cessent  seulement  lorsqu'on  in- 
tervient avec  la  lumière. 

Ces  accès  de  délire  sont  passagers  ;  ils  arrivent  habituelle- 
ment vers  la  fin  de  l'ivresse.  L'un  des  deux  chiens  hallucinés 
devient  gai,  sous  l'influence  immédiate  de  l'alcool;  il  se  montre 
caressant  dès  qu'il  commence  à  tituber;  plus  tard,  au  con- 
traire, il  est  indifférent,  ou  bien  il  grogne  et  il  mord. 

Ces  hallucinations,  fréquentes  dans  le  deuxième  mois  de 
l'expérience  deviennent  plus  rares  ensuite,  probablement  à 
cause  de  l'ingestion  moindre  d'alcool. 
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[.a  sensibilité  ne  présenté  pas  ici  de  modification  notable, 
sauf  pendant  l'ivresse,  où,  comme  toujours,  plus  ou  moins 
obtuse  dans  les  parties  antérieures  du  corps,  elle  est  pres- 
que nulle  dans  le  train  postérieur,  dont  les  nerfs  peuvent 
même  quelquefois  être  impunément  déchirés. 

Le  système  musculaire  offre  des  phénomènes  passagers  de 
paralysie  après  chaque  nouvelle  dose  d'alcool,  et,  de  plus,  un 
tremblement  propre  à  l'intoxication  prolongée.  On  aperçoit,  en 
effet,  dès  lé  deuxième  mois,  sur  l'animal  gisant  à  terre,  pen- 
dant l'ivresse,  un  tremblement  des  membres  plus  marqué  dans 
les  pattes  postérieures,  intermittent,  s'interrompant  six  à  sept 
minutes  pour  reprendre  de  nouveau  pendant  un  quart  d'heure 
ou  plus  longtemps.  En  appliquant  les  mains  sur  le  dos,  on 
sent  des  frémissements  et  des  contractions  isolées  de  différents 
faisceaux  ;  peu  à  peu,  les  muscles  du  tronc  et  du  cou  se  con- 
tractent plus  fortement,  et  ces  derniers  impriment  à  la  tête  des 
oscillations  présentant  quelque  analogie  avec  celles  de  la  pa- 
ralysie agitante.  Ce  tremblement  est  très-singulier  quand  l'ani- 
mal ,  assis  sur  le  train  postérieur,  se  tient  dressé  sur  les  pattes 
de  devant. 

La  température,  prise  au  rectum,  une  heure  après  le  repas, 
donne  un  abaissement  qui  varie  entre  1  et  3  degrés,  d'après  la 
quantité  d'alcool  ingérée. 

Les  troubles  digestifs  diffèrent  suivant  le  mode  d'adminis- 
tration du  poison.  Chez  les  chiens  nourris  avec  des  aliments 
alcoolisés  il  survient  parfois  des  vomissements  après  le  repas, 
de  la  constipation  opiniâtre,  alternant  avec  de  la  diarrhée; 
exceptionnellement,  on  aperçoit  un  peu  de  sang  dans  les 
selles.  Les  matières  vomies  sont  entourées  de  mucosités 
épaisses,  gluantes,  quelquefois  striées  de  sang  ;  les  selles, 
parfois  noirâtres,  présentent  aussi  des  taches  sanglantes.  Chez 
les  animaux  munis  d'une  fistule  gastrique,  il  s'écoule  par  la 
canule,  surtout  le  matin,  une  notable  quantité  de  pituite  qui 
fait  refluer  l'alcool  quand  l'injection  de  ce  liquide  est  poussée 
trop  rapidement.  Chez  eux,  comme  chez  l'homme,  les  boissons 
alcooliques  ont  donc  sur  le  tube  digestif  une  action  d'autant 
plus  nuisible  qu'elles  trouvent  l'estomac  dans  un  état  plus 
parfait  de  vacuité  ;  ce  qui  explique  les  déplorables  effets  de  la 
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fameuse  goutte  du  matin  prise  à  jeun  par  un  grand  nombre 
d'individus. 

Les  expériences  sur  l'action  continue  de  l'alcool,  qui,  pour 
donner  des  résultats  complets,  auraient  dû  être  poursui- 
vies pendant  dix-huit  mois  ou  deux  ans,  ont  été  entravées  par 
des  morts  accidentelles  dont  l'histoire  fournit  des  exemples 
qu'il  n'est  pas  sans  intérêt  de  rapprocher  de  la  pathologie 
humaine. 

Le  premier  des  cinq  chiens  soumis  à  l'intoxication  alcoolique 
prolongée  a  dû  la  mort  à  un  refroidissement  considérable  ; 
étendu,  en  effet,  sur  le  carreau,  devant  une  fenêtre  ouverte, 
par  un  froid  de  10  degrés  environ,  immobile,  déjà  refroidi  par 
l'alcool,  il  s'est  trouvé  sans  défense  contre  la  rigueur  de  l'at- 
mosphère. C'est  ainsi  que  finissent  certains  ivrognes.  Un  autre, 
au  hout  du  quatrième  mois,  est  resté,  une  nuit  entière,  couché 
sur  un  sol  froid  et  humide;  il  avait  quitté,  en  titubant,  la 
couche  où  on  les  plaçait  pendant  l'ivresse,  et  s'était  endormi  à 
la  place  même  où  il  s'était  laissé  tomber.  Le  lendemain,  on  le 
trouva  avec  de  la  fièvre,  de  l'oppression,  et  l'on  put  perce- 
voir, des  deux  côtés  de  la  poitrine,  du  râle  sous-crépitant 
et  de  la  rudesse  respiratoire.  Deux  jours  après,  il  mourait  de 
broncho-pneumonie.  Est-il  nécessaire  de  rappeler  la  gravite 
et  la  fréquence  des  affections  pulmonaires  chez  l'homme  alcoo- 
lique? 

L'un  des  deux  chiens  hallucinés  s'échappe  un  jour  par  la 
porte  entr'ouverte,  fuit,  en  aboyant,  vers  l'escalier,  et  s'élance 
du  palier  du  deuxième  étage  sur  les  dalles  du  rez-de-chaussée. 
C'est  bien  là  un  acte  d'alcoolique. 

Un  quatième  chien  est  mort  asphyxié  par  l'arrêt,  au  fond  du 
gosier,  de  matières  alimentaires  que  l'animal,  en  état  d'ivresse, 
avait  vomies,  mais  qu'il  n'avait  pas  eu  la  force  d'expulser  hors 
de  la  bouche. 

Un  autre,  enfin,  sous  l'influence  de  la  diète  alcoolique,  perd 
l'appétit,  maigrit  et  arrive,  au  bout  de  trois  mois,  à  un  état  de 
marasme  qui  ne  tarde  pas  à  être  suivi  de  mort. 

La  simple  énumération  de  ces  accidents  est  suffisante  pour 
montrer  les  analogies  qui  existent  entre  l'alcoolisme  du  chien 
et  celui  de  l'homme. 
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L'autopsie  révèle,  dans  tous  ces  cas,  du  côté  du  tube  digestif, 
des  lésions  beaucoup  moins  avancées  que  dans  l'observation 
déjà  signalée.  Les  tuniques  de  l'estomac  ne  sont  pas  sensible- 
ment épaissies  ;  la  muqueuse,  d'un  rose  pâle,  est  plus  colorée 
et  injectée  au  niveau  de  la  grande  courbure.  Une  seule  fois,  chez 
le  chien  cachectique  mort  dans  le  marasme,  on  avait  trouvé 
quelques  ulcérations  superficielles  dans  le  voisinage  du  pylore. 
Les  reins  offrent,  chez  la  plupart,  une  teinte  jaunâtre  de  la 
couche  corticale.  Le  foie,  jaunâtre,  a  généralement  une  ten- 
dance marquée  à  la  dégénérescence  graisseuse.  Chez  presque 
tous  ces  animaux,  le  feuillet  viscéral  du  péricarde  offre  une 
teinte  laiteuse,  opaline  vers  le  tiers  supérieur,  dans  le  voisinage 
des  gros  vaisseaux  et  le  long  des  artères  coronaires. 

L'arachnoïde  et  la  pie-mère  sont  infiltrées  et  un  peu  épaissies, 
mais,  dans  aucun  des  cas,  on  ne  voit  de  néomembranes  sur 
la  face  interne  de  la  dure  mère.  Magnan  a  examiné  cette  der- 
nière membrane  avec  d'autant  plus  de  soin  que  la  pachymé- 
ningite  n'est  pas  très-rare  chez  l'alcoolique  chronique,  et  que, 
d'autre  part,  Krémianski  (de  Saint-Pétersbourg)  prétend  avoir 
trouvé  des  néomembranes  parcourues  par  des  vaisseaux  san- 
guins chez  des  chiens  auxquels,  pendant  quatre  semaines,  il 
avait  fait  avaler  des  quantités  considérables  d'alcool. 

Les  résultats  des  expériences  précédentes  offrent,  comme  on 
le  voit,  l'image  pour  ainsi  dire  complète  de  l'alcoolisme  chro- 
nique chez  l'homme.  Lorsque,  accidentellement,  un  individu 
boit  avec  excès,  il  s'enivre  ;  mais  si  les  excès  se  répètent  plu- 
sieurs fois,  il  ne  tarde  pas  à  éprouver  des  symptômes  qui  dif- 
fèrent de  ceux  de  l'ivresse  proprement  dite  et  de  l'alcoolismë 
aigu,  et  qui  constituent  l'alcoolisme  chronique  dont  l'un  des 
accidents  les  plus  remarquables  est  la  folie  alcoolique  aiguë  ou 
delirium  tremens. 

Ainsi,  les  pituites  matutinales  des  buveurs  correspondent 
aux  mucosités,  aux  flots  de  liquides  qui  s'accumulent  dans 
l'estomac  des  chiens  recevant  chaque  jour  de  l'alcool.  Il  en  est 
de  même  des  troubles  de  la  motricité  qui  consistent  dans  la 
trémulation  générale  des  muscles  de  la  face,  des  mains  et  des 
jambes.  Nous  avons  signalé,  chez  les  animaux,  les  hallucina- 
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lions  qu'on  observe-che* l'homme.  Ce's  hallucinations,  qui  sont 
presque  toujours  de  nature  pénible,  varient  depuis  le  simple 
étonnement  jusqu'à  la  terreur  la  plus  profonde.  Ainsi,  le  ma- 
lade croit  entendre  des  cris,  des  provocations,  des  émeutes, 
des  tintements,  des  bruits  de  toute  espèce;  il  croit  voir  des 
animaux  immondes  qui  rampent  sur  lui,  ou  bien  des  animaux 
féroces;  il  est  poursuivi  par  ces  animaux  ou  par  des  assassins; 
il  se  voit  menacé  de  mort,  perdu,  englouti;  puis,  atterré  el 
épouvanté,  il  reste  immobile,  dans  un  état  complet  de  stupeur. 
D'autres  fois,  aiguillonné  par  les  excitations  qu'il  croit  en- 
tendre, il  répond,  injurie,  court,  s'élance  comme  un  furieux. 
Lorsqu'il  vient  à  succomber,  on  peut  observer  chez  lui  les 
lésions  déjà  signalées,  dont  les  plus  remarquables  sont  le  pi- 
queté, la  couleur  ardoisée  de  la  muqueuse  stomacale,  la  dé- 
générescence graisseuse  du  foie  et  fréquemment  la  pachymé- 
ningite. 

Mécanisme  de  l'intoxication  par  l'alcool.  —  J'ai  rangé  les 
alcooliques  parmi  les  poisons  hématiques.  Mais,  s'il  me  parait 
parfaitement  établi,  d'après  l'état  actuel  de  la  science,  que 
toutes  les  autres  substances  que  j'ai  groupées  dans  cette  classe 
y  occupent  une  place  légitime,  il  existe  des  motifs  spécieux 
pour  ranger  les  alcooliques  parmi  les  poisons  neurotiques,  à 
coté  du  chloroforme  et  de  l'éther.  Je  vais  exposer  les  raisons 
qui  m'ont  engagé  à  les  considérer  comme  des  agents  modilica- 
eurs  de  l'hématose,  et  celles  non  moins  puissantes  qui  m'en- 
gageraient à  les  considérer  comme  des  substances  entraînant  la 
mort,  lorsqu'ils  sont  pris  à  haute  dose,  par  une  action  exercée 
sur  le  système  nerveux. 

Certaines  expériences,  dont  les  unes  ont  été  faites  par  Bou- 
chardat  avec  l'alcool  éthylique,  et  d'autres  par  moi  avec  les 
alcools  butylique  et  amylique,  indiquent  que  ces  agents  modi- 
fient l'hématose.  Ainsi  Bouchardat,  ayant  grisé  un  coq  avec  du 
pain  trempé  dans  l'eau-de-vie,  a  vu  la  crête  de  ce  coq  devenir 
plus  foncée  que  d'ordinaire.  De  mon  côté,  dans  des  expériences 
que  je  citerai  plus  loin,  j'ai  vu  la  peau  des  grenouilles  et  leur 
sang  prendre  une  couleur  sombre,  noircir  môme  complètement 
sous  l'influence  de  l'alcool  butylique  et  surtout  de  l'alcool  amy- 
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tique,  puis  reprendre  leur  aspect  normal  après  l'élimination  de 
ces  substances.  Le  trouble  de  l'hématose  entraîne  des  modifi- 
cations dans  la  nutrition  qui  devient  moins  active.  Ainsi  pou- 
vons-nous comprendre,  dans  l'étude  physiologique  et  théra- 
peutique de  l'alcool,  la  diminution  de  l'urée,  l'abaissement  de 
la  température  animale  et,  dans  l'étude  toxique  de  cette  même 
substance,  la  stéatose  qu'elle  détermine  à  la  longue  et  la  réfri- 
gération considérable  qu'elle  produit  lorsqu'elle  a  été  absorbée 
en  une  fois  à  des  doses  excessives. 

Mais  on  peut  objecter  que  l'abaissement  de  la  température, 
l'aspect  plus  sombre  du  sang,  sont  le  résultat  du  ralentissement 
de  la  circulation  et  des  accidents  asphyxiques  qui  arrivent 
comme  sous  l'influence  des  anesthésiques,  quand  la  résolution 
des  organes  musculaires  et  la  dépression  du  système  nerveux 
sont  complètes.  D'ailleurs  l'action  de  l'alcool  sur  le  système 
nerveux  tout  entier  est  évidente.  L'ivresse  que  cette  substance 
détermine  est  due  à  l'imprégnation  des  cellules  cérébrales  dont 
le  fonctionnement  est  alors  plus  ou  moins  troublé,  fait  qui  ne 
doit  pas  nous  étonner,  puisque  nous  saurons  plus  loin  que  le 
cerveau  est  l'un  des  organes  qui  fournissent  le  plus  d'alcool  à 
l'analyse  chez  un  homme  ou  chez  un  animal  intoxiqué  par  cet 
agent.  La  paralysie,  ou  du  moins  la  difficulté  et  l'incoordina- 
tion des  mouvements  produites  par  l'alcool  sont  dues  a  la  dé- 
pression que  cette  substance  exerce  sur  le  système  nerveux 
moteur.  Il  en  est  de  même  de  l'insensibilité,  car  l'alcool  absorbé 
à  haute  dose  possède,  comme  le  chloroforme  et  l'éther,  mais 
à  un  degré  de  beaucoup  inférieur,  la  propriété  d'abolir  le  fonc- 
tionnement des  nerfs  sensilifs.  D'un  autre  côté,  avant  examiné 
au  spectroscope  du  sang  de  chien  dans  lequel  j'avais  fait  passer 
de  l'air  chargé  de  vapeurs  d'alcool,  je  n'ai  observé  aucune 
bande  d'absorption.  Il  en  fut  de  même  lorsque  j'ajoutai  de 
l'alcool  à  du  sang  défibriné.  Le  sang  des  poissons,  par  exemple 
celui  du  squale,  étant  additionné  de  ce  même  liquide,  ne  pré- 
sente pas  non  plus  de  bande  d'absorption,  comme  nous  nous 
en  sommes  assurés,  F.  Papillon  et  moi,  dans  nos  études  faites 
au  laboratoire  de  Concarneau.  L'alcool  ne  possède  donc  pas 
la  propriété  de  réduire  l'hémoglobine. 

Mais  un  fait  négatif  n'entraîne  pas  la  nullité  d'autres  faits 
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constaté  relativement  au  changement  de  couleur  du  sang  ob- 
servé d'abord  par  Bouchardat.  C'est  pourquoi,  jusqu'à  ce  que 
la  question  ait  été  l'objet  de  recherches  nouvelles,  je  crois 
devoir  laisser  les  alcooliques  parmi  les  poisons  hématiques, 
étant  tout  disposé  à  les  ranger  à  coté  du  chloroforme  et  de 
l'éther  lorsque  les  faits  m'y  autoriseront  davantage.  D'ailleurs 
il  est  possible  que  l'hémoglobine,  tout  en  n'étant  pas  réduite 
par  l'alcool,  acquière,  sous  l'influence  de  cet  agent,  la  pro- 
priété de  fixer  moins  d'oxygène.  Il  est  possible,  en  outre,  que 
le  plasma  subisse  certaines  modifications  qui  ne  vont  point  sans 
doute  ni  à  une  coagulation  comme  celle  qu'on  a  admise  parfois 
dans  l'empoisonnement  par  cette  substance,  en  se  fondant  sur 
ce  qui  se  passe  lorsqu'on  versé  de  l'alcool  concentré  dans  un 
verre  à  expérience  contenant  du  sang,  ni  simplement  à  une 
obstruction  des  capillaires,  accident  qui  est  encore  de  pure 
imagination,  puisqu'on  ne  l'a  pas  rencontré  chez  les  sujets 
morts  dans  un  état  d'ivresse  absolue. 

TRAITEMENT. 

Le  premier  degré  de  l'ivresse  se  dissipe  spontanément  par  le 
repos  et  le  sommeil.  On  conseille  de  prendre  du  café,  remède 
considéré  d'ailleurs  par  le  vulgaire  comme  un  correctif  des 
boissons  spiritueuses.  De  fait,  la  caféine  qui,  aux  points  de  vue 
hygiénique  et  thérapeutique,  doit  être  rangée  à  côté  de  l'alcool 
en  ce  qu'elle  diminue  l'urée  et  abaisse  la  température  animale, 
produit  d'abord  une  excitation  salutaire  sur  le  système  nerveux 
et  active  au  début  la  circulation  et  élève  légèrement  la  tempé- 
rature, comme  je  l'ai  vu  dans  les  recherches  faites  avec  le 
docteur  Sève. 

Lorsque  l'ivresse  est  parvenue  au  second  degré,  il  faut  d'a*- 
bord  débarrasser  l'estomac  des  liquides  qu'il  peut  contenir. 
Pour  cela,  il  faut  recourir  aux  moyens  les  plus  simples,  à  la 
titillation  de  la  luette,  ou  à  l'ingestion  d'eau  tiède,  ou  bien  em- 
ployer la  pompe  gastrique.  Les  vomitifs  énergiques,  tels  que  le 
tartre  stibié,  le  sulfate  de  zinc,  doivent  être  rejetés  dans  la  crainte 
qu'étant  absorbés,  ces  agents,  qui  dépriment  le  système  mus- 
culaire, ne  viennent  augmenter  la  prostration.  On  a  conseillé 
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l'ingestion  du  sesqnicarbonate  d'ammoniaque  ou  de  quelques 
gouttes  d'ammoniaque  dans  un  verre  d'eau.  Ces  substances  ne 
peuvent  modifier  L'état  du  patient  que  par  l'excitation  qu'elles 
produisent  sur  le  système  nerveux  (page  88).  On  en  a  exagéré 
l'efficacité  outre  mesure,  car,  parmi  les  observations  que  j'ai  pu 
lire  à  ce  sujet,  je  n'en  ai  trouvé  aucune  entraînant  la  conviction. 
L'administration  maladroite  de  l'alcali  volatil  a  môme  produit 
des  accidents  graves  et  mortels  (voyez  Ammoniaque);  d'ailleurs 
je  sais  que  d'autres  n'ont  pas  réussi  dans  l'emploi  de  cet  agent, 
et'je  n'ai  pas  été  plus  heureux  moi-môme.  Il  est  presque  inutile 
de  rappeler  l'opinion  de  Mialhe  qui  considère  l'ammoniaque 
comme  produisant,  dans  l'alcoolisme,  la  dissolution  de  pré- 
tendus coagulums  d'albumine  dans  les  capillaires,  attendu  que 
le  sang  d'un  sujet  ivre-mort  est  fluide.  Roesch,  se  fondant 
également  sur  une  hypothèse  non  justifiée,  a  considéré  l'acide 
acétique  comme  un  antidote  de  l'alcool',  ce  qui  n'est  pas.  Néan- 
moins les  lavements  au  vinaigre,  aussi  bien  que  ceux  à  l'eau 
salée,  peuvent  produire  une  excitation  favorable.  Après  avoir 
provoqué  les  vomissements ,  on  administrera  des  boissons 
aqueuses  pour  diluer  l'alcool  et  en  activer  l'élimination  par 
les  reins  ;  on  fera  des  abusions  d'eau  froide  sur  la  tête  et  le  cou, 
afin  de  modérer  l'afflux  du  sang  vers  le  cerveau.  Toutefois  on 
se  rappellera  que  le  refroidissement  du  corps  peut  devenir  dan- 
gereux chez  les  alcooliques  dont  la  température  est  déjà  dimi- 
nuée par  les  liqueurs  spiritueuses.  Enfin,  on  fera  prendre  du 
café  comme  dans  l'alcoolisme  au  premier  degré. 

Dans  l'ivresse  au  troisième  degré,  il  est  parfois  impossible 
de  provoquer  les  vomissements,  ce  qui  arrive  lorsque  le  malade 
est  paralysé  et  anesthésié,  et  lorsque  la  réplétion  de  l'estomac 
ne  permet  plus  l'abaissement  du  diaphragme.  11  faut  alors  re- 
courir à  la  pompe  gastrique.  Ogston  s'est  servi  de  ce  moyen 
chez  six  individus  ivres-morts,  et  a  obtenu  le  retour  presque 
immédiat  à  la  connaissance  de  la  plupart  d'entre  eux.  La  res- 
piration étant  difficile  dans  l'alcoolisme  suraigu,  et  le  refroi- 
dissement du  corps  étant  considérable,  on  débarrassera  le 
malade  des  vêtements  pouvant  gêner  la  dilatation  de  la  poitrine, 
et,  en  même  temps,  on  le  réchauffera  en  faisant  sur  son  corps 
des  frictions  avec  des  linges  chauds.  Ces  frictions  satisfont 
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(railleurs  à  d'autres  indications;  elles  exeitent  la  sensibilité  et 
la  circulation,  Âl'époque  où  les  saignées  étaient  en  grand  hon- 
neur, on  fes  employait  chez  les  alcooliques.  Sans  doute  l'ex- 
traction du  sang  a  pour  résultat  de  prévenir  et  de  diminuer  les 
congestions  du  cerveau  et  des  poumons,  mais  elles  augmentent 
la  prostration.  Ce  à  quoi  il  faut  penser,  c'est  à  l'élimination  de 
l'alcool  qui  imbibe  les  éléments  anatomiques,  et,  pour  arriver 
à  ce  résultat,  il  faut  chercher  à  rétablir  autant  que  possible  la 
respiration,  la  circulation  et  les  fonctions  de  la  peau.  Un  méde- 
cin anglais,  Sampson,  dans  un  cas  imminent  d'axphyxie,  a  pra- 
tiqué avec  succès  la  trachéotomie.  On  ne  dit  rien  nulle  part  de 
la  respiration  de  l'oxygène.  Nul  doute  cependant  que  ce  gaz 
pur  ne  puisse  rendre  ici  des  services, 

RECHERCHÉ  DE  L'ALCOOL. 

Lorsqu'on  ouvre  le  cadavre  d'un  sujet  qui  vient  de  succom- 
ber à  l'alcoolisme  suraigu,  on  sent  une  odeur  spiritueuse  qui 
se  dégage  du  sang  et  des  organes.. Parmi  ces  derniers,  ceux 
qui  en  contiennent  le  plus  sont  le  cerveau,  et  surtout  le  foie 
où  il  est  amené  par  la  veine  porte.  Les  chiffres  suivants  repré- 
sentent, en  moyenne,  les  proportions  d'alcool  contenu  dans  ces 
organes  chez  un  animal  intoxiqué  par  cet  agent,  celle  qu'on 
retrouve  dans  le  sang  étant  prise  pour  unité. 

Sang   1,00 

Cerveau   1,34 

Foie   1,48 

Tissus  cellulaires  et  musculaires,  traces. 

Donc  les  liquides  contenus  dans  le  tube  digestif,  le  sang,  le 
foie  et  le  cerveau,  seront  recueillis  et  conservés  dans  des  vases 
bien  bouchés,  jusqu'à  ce  qu'ils  soient  soumis  à  l'analyse  qui 
doit  être  faite  le  plus  tôt  possible. 

Pour  l'effectuer,  on  introduit  ces  matières  dans  un  ballon  ou 
dans  une  cornue,  après  les  avoir  réduites  en  menus  fragments 
et  additionnées  d'une  petite  quantité  d'eau,  dans  la  proportion 
d'un  dixième  ou  d'un  cinquième  de  la  masse,  pour  lui  donner 
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de  la  fluidité.  On  distille  ensuite  en  recueillant  dans  un  récipient 
entouré  d'un  mélange  réfrigérant  les  produits  qui  passent  à  la 
distillation,  et  qui  sont  formés  d'eau  et  d'alcool.  On  rectifie  le 
liquide  contenu  dans  le  récipient  en  le  distillant  sur  du  chlo- 
rure de  calcium  desséché  ou  sur  du  carbonate  de  potasse 
anhydre. 

Il  est  facile  de  reconnaître  l'alcool  à  son  odeur  et  à  la 
propriété  qu'il  possède  de  prendre  feu  au  contact  d'une  flamme 
lorsqu'on  le  chauffe.  Traité  par  l'acide  sulfurique  et  le  bichro- 
mate de  potasse,  il  dégage  une  odeur  d'aldéhyde  en  même 
temps  que  la  liqueur,  de  jaune  qu'elle  était  après  l'addition  du 
bichromate,  devient  verte  par  suite  de  la  réduction  de  l'acide 
chromiquè  qui  passe  à  l'état  de  sesquioxyde  de  chrome.  Chauffé 
avec  l'acide  sulfurique  et  un  acétate,  il  donne  lieu  à  un  déga- 
gement d'éther  acétique  dont  l'odeur  est  caractéristique. 

On  peut,  par  la  distillation,  extraire  de  l'alcool  du  sang,  de 
la  substance  nerveuse  et  de  l'urine,  quand  on  opère  sur  une 
assez  grande  quantité  de  matières  contenant  d'ailleurs  une 
notable  proportion  de  ce  liquide.  Mais,  lorsque  ces  conditions 
viennent  à  manquer,  c'est-a-dire  si  l'on  ne  peut  opérer  que 
sur  une  petite  quantité  de  substances,  ou  si  elles  ne  renfer- 
ment qu'une  faible  proportion  d'alcool,  la  distillation  ne  donne 
pas  de  résultat  bien  appréciable.  Il  faut  alors  recourir  à 
d'autres  moyens;  par  exemple  à  un  procédé  semblable  à  celui 
dont  se  sont  servis  Ludger  Lallemand,  Perrin  et  Duroy,  pour 
prouver  que  l'alcool  s'élimine  en  nature  (page  168),  et  pour 
rechercher  cette  substance  dans  les  organes. 

L'appareil  qu'ils  ont  employé  est  disposé  de  la  manière  sui- 
vante (fig.  18). 

Un  ballon  do  la  capacité  d'un  litre  est  posé  sur  une  cap- 
sule servant  de  bain-mario.  Il  est  muni  d'un  bouchon  traversé 
par  deux  tubes  de  verre  :  le  premier,  qui  plonge  dans  le 
liquide  (pie  le  ballon  recevra,  se  joint  à  un  long  tube  de 
caoutchouc  venant  d'un  gazomètre  plein  d'air;  le  second, 
deux  fois  courbé  à  angle  droit,  s'engage  dans  un  petit  ballon 
à  demi  rempli  de  chaux  vive  divisée  en  fragments;  celui-ci  se 
relie  de  la  même  manière  a  un  autre  petit  ballon  renfermant 
aussi  de  la  chaux  vive,  et  duquel  part  un  tube  courbé  égale- 
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ment  deux  fois  à  angle  droit,  et  plongeant  au  fond  d'un  tube 
d'essai  contenant  une  liqueur  titrée  qui  doit  servir  de  réactif 


oo 


à  l'alcool.  Un  second  tube  d'essai  contenant  le  même  réactif 
termine  l'appareil. 
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La  liqueur  titrée  est  obtenue  par  La  dissolution  d'un  déci- 
gr-amme  de  bichromate  de  potasse  dans  30  grammes  d'acide 
sulfurique,  Chacun  des  deux  tubes  d'essai  contient  deux  cen- 
timètres cubes  de  cette  liqueur. 

Les  auteurs  que  j'ai  cités  se  sont  d'abord  assurés  par  des 
expériences  préalables  de  la  valeur  de  leur  procédé. 

Ainsi,  l'appareil  étant  disposé  comme  il  vient  d'être  dit,  ils 
ont  versé  dans  le  grand  ballon  2  décigrammes  d'alcool  absolu 
étendu  de  100  grammes  d'eau  distillée,  ont  chauffé  au  bain- 
marie  et  ont  ouvert  ensuite  le  robinet  du  gazomètre.  Le  courant 
d'air,  pénétrant  dans  le  ballon,  a  chassé  les  vapeurs  hydro- 
alcooliques qui  se  sont  desséchées  en  passant  sur  la  chaux 
des  petits  ballons  ;  de  là  elles  ont  traversé  la  liqueur  du  tube 
d'essai  qui  a  pris,  en  quelques  minutes,  une  belle  couleur 
verte  indiquant  la  réduction  de  l'acide  chromique  en  sesqui- 
oxyde  de  chrome. 

D'un  autre  côté,  ils  ont  mis  dans  le  ballon  tantôt  30  gram- 
mes de  sang  d'un  animal  récemment  tué,  tantôt  des  fragments 
de  cerveau,  de  foie  d'animaux  ou  de  cadavre  humain,  tantôt 
enfin  de  l'urine  d'un  homme  n'ayant  pas  pris  d'alcool  depuis 
vingt-quatre  heures;  or,  dans  tous  ces  cas,  l'expérience  ayant 
été  poussée  jusqu'à  ce  que  les  matières  essayées  fussent  en- 
tièrement desséchées,  ils  n'ont  jamais  obtenu  de  réaction. 
Mais  il  en  fut  tout  autrement  lorsqu'ils  opérèrent  sur  30  gram- 
mes de  sang  normal  auquel  ils  avaient  ajouté  60  grammes  d'eau 
et  2  décigrammes  d'alcool,  ou  sur  30  grammes  de  sang  d'un 
animal  intoxiqué  par  ce  liquide.  Il  y  eut  réduction  rapide  de 
l'acide  chromique.  Le  résultat  fut  le  même  lorsqu'ils  introdui- 
sirent dans  le  ballon  chauffé  au  bain-marie  15  grammes  de  la 
matière  cérébrale  ou  du  foie  pris  chez  un  animal  intoxiqué, 
après  avoir  trituré  ces  substances  avec  30  grammes  d'eau. 

Quand  l'opération  doit  durer  longtemps  et  que- le  ballon 
récipient  contient  une  assez  grande  quantité  de  liquide  à  éva- 
porer, il  est  indispensable  de  remplacer  la  chaux  chaque  fois 
qu'elle  est  saturée.  Sans  cette  précaution,  elle  ne  fixerait  plus 
les  vapeurs  aqueuses  qui  viendraient  alors  délayer  la  liqueur 
d'épreuve  et  nuiraient  à  la  réaction.  Une  autre  précaution  est 
nécessaire  :  on  doit,  de  temps  en  temps,  pendant  le  cours  de 

11. 
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Pexpérienôe,  promener  une  lampe  à  alcool  sous  les  ballons 
qui  contiennent  la  chaux,  alin  de  vaporiser  l'alcool  qui  s'.y 
condense  en  même  temps  que  l'eau,  et  l'entraîner  dans  la 
liqueur  du  tube  réactif. 

Le  procédé  tond*'  sur  la  réduction  de  l'acide  chromique  est 
donc  tout  à  fait  précis.  Mais  d'autres  substances  telles  que 
raldéhyde,  l'éthcr,  l'amylène,  etc.,  réduisant  également  l'acide 
chromique,  ce  même  procédé  n'est  pas  uniquement  applicable 
à  la  recherche  de  l'alcool.  Il  faut  donc  s'assurer  (pie  ces 
dernières  substances  n'existent  pas  dans  les  liquides  ni  dans 
les  organes  soumis  à  l'analyse.  Nous  avons  déjà  dit  (page  170) 
que  l'aldéhyde  ne  se  forme  pas  dans  l'économie  aux  dépens 
de  l'alcool  éthylique. 

11.  —  ALCOOLS  BLT1LIOIK  ET  %NTLI$IF, 

Alcool  but> jccj-eo.  —  Cet  alcool  a  été  découvert  par  Wurtz 
dans  les  résidus  de  la  distillation  de  l'eau-de-vie  de  marc.  Il 
se  produit  en  quantité  notable  dans  la  fermentation  des  mé- 
lasses de  betteraves.  II  bout  à  109°.  L'odeur,  qui  en  est  spiri- 
tueuse,  se  rapproche  de  celle  de  l'alcool  amylique,  et  les  va- 
peurs en  sont  plus  irritantes  que  celles  de  l'alcool  ordinaire.  Il 
est  peu  solubla  dans  l'eau  qui  n'en  prend  guère  que  la  dixième 
partie  de  son  poids. 

Lors  de  la  question  du  vinage  qui  agitait  l'Académie  de  mé- 
decine en  1870,  j'ai  voulu  étudier  les  effets  de  cet  alcool  sur 
l'organisme.  Il  est  résulté  de  mes  recherches  faites  sur  les  gre- 
nouilles, en  les  plongeant  dans  des  solutions  aqueuses  de  cet 
alcool,  que  cette  substance  produit  une  action  du  même  ordre 
que  celle  que  détermine  l'alcool  éthylique,  mais  qu'elle  en 
est  beaucoup  plus  prononcée.  En  effet,  il  suffit  que  de  l'eau 
contienne  d'alcool  butylique  ,  pour  que  les  grenouilles 
qu'on  y  plonge  perdent  peu  à  peu  la  sensibilité  et  le  mou- 
vement, que  la  circulation  se  ralentisse,  et  que  leur  peau 
prenne  une  couleur  sombre.  Elles  ne  meurent  pas  néanmoins 
et  semblent  s'habituer  plus  tard  à  ce  milieu  qui  perd  d'ailleurs 
peu  à  peu  une  certaine  quantité  du  principe  actif  par  son  expo- 
sition a  l'air.  Une  solution  à  ^  est  toxique  pour  les  gre* 
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nouilles.  Les  effets  observés  sont  du  môme  ordre  que  dans  la 
solution  à  ::J0>  mais  ils  sont  plus  rapides  et  plus  marqués. 
L'insensibilité  et  la  résolution  musculaire  deviennent  bientôt 
complètes  et  le  cœur  finit  par  s'arrêter.  Quand  on  retire  les 
grenouilles  a  temps,  c'est-à-dire  au  bout  de  vingt  à  vingt- cinq 
minutes  en  général,  elles  reviennent  peu  à  peu  à  elles-mêmes. 
Leur  peau,  qui  avait  bruni  fortement  au  contact  de  l'alcool  bu- 
tylique,  reprend  au  contact  de  l'air  sa  couleur  normale.  Cette 
action  de  l'alcool  sur  les  globules  sanguins  est  importante  a 
noter  :  elle  est  analogue  que  celle  que  nous  avons  signalée 
d'après  Bouchardat  dans  l'étude  de  l'alcool  éthylique. 

Alcool  amylique.  —  L'alcool  amylique,  appelé  encore  par- 
fois huile  de  pomme  de  terre,  forme  la  majeure  partie  des  rési- 
dus de  l'eau-de-vie  de  fécule  et  de  betterave.  Il  se  trouve  dans 
Feau-de-vie  de  marc  en  faible  quantité.  L'eau  de-vie  de  vin  n'en 
contient  pas  ou  n'en  renferme  que  des  traces  infinitésimales. 

Ce  liquide  bout  à  132°  et  aune  densité  égale  à  0,998.  D'après 
Wittstein,  il  exige,  à  la  température  de  16°, 5,  39  parties  d'eau 
pour  se  dissoudre.  D'un  autre  coté,  1  partie  d'eau  exige,  à  16°, 5, 
11,625  parties  d'alcool  amylique  pour  donner  une  masse  par- 
faitement homogène  et  transparente.  L'odeur  de  cet  alcool  est 
désagréable,  c'est  elle  qui  donne  aux  alcools  de  pomme  de 
terre  et  de  betterave  leur  mauvais  goût.  La  saveur  en  est  brû- 
lante et  l'inspiration  des  vapeurs  de  cet  alcool  provoque  la 
toux. 

Divers  observateurs,  parmi  lesquels  je  citerai  Pelletan,  Percy, 
Mitscherlich,  Brown-Séquard,  Jackson,  Cros  (de  Strasbourg), 
avaient  déjà  attribué  à  l'abus  des  spiritueux  de  mauvaise  qua- 
lité divers  accidents,  tels  que  la  pesanteur  de  tête,  la  céphalal- 
gie, les  troubles  de  la  digestion.  Cros,  expérimentant  sur  les 
chiens  et  les  lapins,  avait  déjà  reconnu  que  l'alcool  amylique 
était  plus  toxique  que  les  alcools  méthylique  et  amylique. 
Lorsque  dans  mes  recherches  sur  l'alcool  butylique  j'ai  étudié 
aussi  le  degré  d'activité  de  l'huile  de  pomme  de  terre,  j'ai  vu 
que,  dans  une  solution  aqueuse  contenant  un  cinq-centième 
d'alcool  amylique,  les  grenouilles  sont  anesthésiées  complète- 
ment au  bout  de  vingt  minutes  ;  à  ce  moment  leur  peau  e  leur 
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sang  sont  noirs;  les  battements  cardiaques  sont  ralentis.  Si 
on  les  retire  alors,  elles  reviennent  à  l'état  normal,  mais  elles 
meurent  au  bout  de  deux  heures  lorsqu'elles  sont  abandonnées 
au  contact  de  la  liqueur  alcoolisée.  Dans  une  solution  à  un 
deux-cent-cinquantième,  elles  meurent  rapidement.  Enfin,  avant 
pris  moi-môme  et  ayant  fait  prendre  à  quelques  personnes  du 
vin  ordinaire  de  bonne  qualité,  mais  auquel  j'avais  ajouté,  par 
demi-litre,  25  à  50  centigrammes  d'alcool  amylique,  nous 
avons  éprouvé  un  commencement  d'ivresse  pénible,  accompa- 
gnée d'un  serrement  des  tempes  et  d'une  certaine  faiblesse  des 
membres  inférieurs.  De  son  côté,  Benj.  Richardson  a  remarqué 
que  l'alcool  amylique,  de  môme  que  l'alcool  butylique,  agis- 
sait plus  vivement  sur  l'économie  que  les  alcools  éthylique 
et  méthylique;  que  non-seulement  ils  produisaient  un  plus 
grand  abaissement  de  la  température  animale,  mais  qu'ils  pa- 
ralysaient davantage  la  mobilité  et  la  sensibilité. 

Comparaison  des  alcools  homologues  de  l'alcool  ordinaire. 

D'après  les  expériences  de  Cros  sur  les  alcools  méthylique  et 
amylique,  et  celles  de  Richardson  sur  ces  mêmes  substances 
et  l'alcool  caprylique  ;  enfin,  d'après  les  recherches  que  j'ai 
faites  moi-même  et  qui  ont  démontré  que  l'alcool  éthylique 
étai  trois  à  quatre  fois  moins  toxique  que  l'alcool  butylique  et 
environ  quinze  fois  moins  dangereux  que  l'alcool  amylique,  on 
peut  les  grouper,  suivant  leur  activité,  de  la  manière  suivante  : 

Alcool  méthylique  CH40   Peu  actif. 

—  éthylique  C2H60   Peu  aelif. 

—  butylique  C4Hi°0  •  Actif. 

—  amylique  G&Hl20   Très- actif. 

Par  conséquent  ces  alcools,  et  probablement  tous  ceux  de 
la  série  CIlHJ1+20  à  laquelle  ils  appartiennent,  sont  d'autant 
plus  toxiques  à  haute  dose  qu'ils  renferment  le  groupe  CH2  un 
plus  grand  nombre  de  fois. 
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Application  des  données  précédentes  à  l'hygiène. 

On  sait  combien  l'alcoolisme  chronique  est  fréquent;  mais 
ce  à  quoi  on  ne  pense  guère,  c'est  que  cette  affection  si  grave 
ne  dépend  pas  seulement  de  la  quantité  de  la  liqueur  alcooli- 
que absorbée  fréquemment,  mais  de  la  qualité  de  cette  li- 
queur. 

Au  sujet  de  la  discussion  sur  le  vinage,  qui  eut  lieu  en  1870 
[Union  médicale),  j'ai  cherché  à  établir  que  les  accidents  si 
terribles  de  l'alcoolisme  chronique  devaient  être  attribués  sur- 
tout à  l'usage  d'alcools  de  grains  et  des  mélasses  de  betteraves, 
dans  lesquels  se  trouve  une  certaine  quantité  d'alcool  buty- 
lique  et  surtout  d'alcool  amylique  qui  leur  donne  un  mau- 
vais goût.  Je  me  suis  fondé  sur  les  résultats  des  expériences 
effectuées  avec  ces  divers  alcools,  et  sur  ce  fait  que  l'alcoo- 
lisme chronique  était  beaucoup  plus  commun  à  Paris  où  l'on 
buvait  alors  beaucoup  de  vin  viné  avec  des  alcools  de  mauvaise 
qualité,  que  dans  nos  pays  vignobles  où  l'on  fait  usage  d'un 
vin  naturel.  On  connaît  d'ailleurs,  surtout  depuis  les  travaux 
de  Magnus  IIuss,  les  ravages  que  commet  cette  maladie  dans 
les  pays  du  Nord  où  l'on  use  non  d'alcool  de  vin,  mais  d'alcool 
de  grains,  de  fécule  de  pommes  de  terre  et  de  mélasses  de  bet- 
teraves. D'un  autre  côté,  les  funestes  effets  de  l'alcool  amylique 
ont  été  signalés  par  divers  observateurs  que  j'ai  déjà  cités,  tels 
que  Pelletan,Percy,  Mitscherlich,  Brown-Séquard,  Jackson,  qui 
ont  attribué  aux  liqueurs  spiritueuses  de  mauvaise  qualité  la 
propriété  de  déterminer  spécialement  de  la  pesanteur  de  tête, 
de  la  céphalalgie,  des  troubles  de  la  digestion  et  la  manie. 
Enfin,  l'ivresse  produite  par  un  vin  naturel,  ou  par  un  aicool 
de  vin  de  bonne  qualité,  est  peu  grave,  tandis  que  celle  qui 
est  produite  par  un  vin  viné  avec  des  alcools  renfermant  de 
l'huile  de  pomme  de  terre,  ou  par  l'ingestion  d'une  liqueur 
renfermant  ce  même  alcool,  est  slupide,  abrutissante,  suivant 
les  épithètes  qu'on  lui  a  donnée,  et  diminue  considérablement 
la  force  musculaire.  II  suffit  même  de  prendre  une  quantité 
minime  de  cet  alcool  pour  que  l'intelligence  devienne  obtuse 
et  pour  que  l'on  éprouve  parfois  des  vomissements. 
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La  conclusion  légitime  do  ces  données  se  présente  d'elle- 
même.  S'il  faut  éviter  tout  excès  d'alcool,  môme  d'une  jiqueul 
spiritueuse  de  bonne  qualité,  il  faut  éviter  surtout  l'usage  des 
liqueurs  renfermant  des  alcools  de  mauvais  goût.  L'organisa» 
qui  tolère  indéfiniment  l'usage  de  l'alcool  éthylique  est  forte- 
ment impressionné  par  l'alcool  amylique  dont  une  faible 
quantité  produit  des  effets  funestes  auxquels  il  ne  paraît  pou- 
voir résister  longtemps.  Je  me  rappelle  toujours  le  premier  cas 
mortel  d'alcoolisme  chronique  dont  j'ai  été  témoin  au  commen- 
cement de  mes  études.  C'était  celui  d'une  dame  de  comptoir, 
jeune  encore,  qui  était  venue  mourir  à  H lotel-Dicu,  épuisée 
par  l'ingestion  journalière  d'un  nombre  considérable  de  petits 
verres  de  ces  liqueurs  qu'on  préparc  avec  des  alcools  de  mau- 
vaise qualité.  Le  foie  de  celte  femme  présentait  une  dégénéres- 
cence graisseuse.  Si  l'alcoolisme  chronique  semble  un  peu 
moins  fréquent  aujourd'hui,  ce  résultat  ne  doit  pas  être  attri- 
bué seulement  à  la  sévérité  un  peu  meilleure  de  nos  mœurs, 
niais  à  la  probité  forcée  des  industriels.  Le  vinage  avec  des  al- 
cools du  Nord  est  moins  fréquent,  à  cause  des  droits  dont  ces 
liquides  sont  chargés;  on  se  borne,  le  plus  souvent  aujourd'hui 
îi  mélanger  des  vins  de  qualité  inférieure  avec  d'autres  qui  sont 
très-alcooliques,  mais  qui,  du  moins,  sont  naturels. 

Dans  ce  qui  précède,  nous  avons  eu  spécialement  en  vue 
l'alcool  et  le  vin.  Les  effets  des  diverses  liqueurs  participent  à 
la  fois  de  ceux  de  l'alcool  et  de  ceux  des  principes  qu'elles 
peuvent  contenir.  Ainsi  le  kirsch  (page  75)  est  un  liquide  qui 
peut  devenir  toxique  à  faible  dose  s'il  contient  beaucoup 
d'acide  cyanhydrique.  Quant  à  l'absinthe,  nous  l'étudierons 
plus  loin  parmi  les  poisons  qui  exaltent  le  pouvoir  réflexe,  tels 
que  les  strychniques.  Nous  verrons,  en  effet,  que  l'essence 
d'absinthe  est  une  substance  qui  produit  facilement  des  con- 
vulsions, et  que  c'est  a  la  liqueur  d'absinthe  qu'il  faut  rappor- 
ter les  accidents  épileptiques  ou  épileptiformes  qu'on  observe 
chez  les  sujets  adonnés  aux  boissons. 
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Observation. 

Empoisonnement  par  un  litre  d'eau-de-vic.  —  Mort. 

\...,  fusilier  d'un  régiment  d'infanterie  de  ligne,  chargé  de  porter 
dans  la  chambre  de  son  sergent- major  l'eau-de-vie  destinée  à  la 
compagnie,  but,  en  cachette,  plus  d'un  litre  de  ce  liquide  dans  l'espace 
de  vingt  minutes,  le  29  juillet  1859,  vers  deux  heures  de  l'après-midi. 
L'ivresse  se  manifesta  immédiatement.  Comme  il  faisait  du  désordre 
et  cherchait  querelle  à  ses  camarades,  il  fut  conduit  à  la  salle  de 
police  de  la  caserne  où  on  le  trouva  le  lendemain  malin  dans  un  état 
de  torpeur  et  d'insensibilité  profonJes.  Il  fut  couché  sur  un  brancard 
et  transporté  à  l'hôpital  du  Va) -de-Grâce,  le  KO  juillet,  à  midi. 

Ce  militaire  était  grand,  fort,  vigoureux;  sa  poitrine  large  et  sa 
musculature  puissante.  Il  avait  repris  connaissance  et  parlait  en  ges- 
ticulant, mais  ses  idées  étaient  encore  troublées  et  ses  paroles  incohé- 
rentes. Sous  l'influence  de  l'émétique  qui  lui  fut  administré  tout  de  suite 
par  le  médecin  de  garde,  il  eut  des  vomissements  copieux  et  de  nom- 
breuses évacuations  alvines  ;  il  éprouvait  une  soif  ardente  et  but  ,  dans 
l'après-midi,  environ  II  litres  de  limonade  ;  il  urina  abondamment  à 
plusieurs  reprises.  A  son  entrée,  la  respiration  était  difficile.  Des 
symptômes  de  congestion  pulmonaire  se  manifestèrent  dans  la  soirée  ; 
la  respiration  s'embarrassa  de  plus  en  plus  et  le  malade  succomba  le 
même  jour  à  dix  heures  du  soir,  trente- deux  heures  après  l'ingestion 
de  l'eau-dc-vie. 

Autopsie  pratiquée  trente-deux  heures  après  la  mort.  —  Estomac 
vide  ;  pointillé  rouge  par  place  sur  la  muqueuse  ;  le  reste  du  canal 
digestif  normal  ;  foie  congestionné.  Dans  les  quatre  cavités  du  cœur, 
sang  noir  liquide,  mélangé  de  caillots  noirs  et  mous.  La  muqueuse  des 
bronches  est  rouge  et  couverte  de  mucosités  spumeuses.  Les  poumons 
sont  volumineux  et  remplissent  toute  la  cavité  thoracique  ;  ils  sont 
fortement  congestionnés  et  présentent  une  couleur  à  peu  prés  géné- 
rale rouge  brique  foncé;  les  lobes  inférieurs  des  deux  poumons  sont 
surtout  le  siège  d'un  engouement  déjà  considérable  et  prédominant  à 
la  base  du  poumon  gauche.  Les  sinus  de  la  dure-mère  sont  remplis 
de  sang  liquide  et  noir  ;  la  pie-mère  est  très-congestionnée  ;  les  vais- 
seaux en  sont  trcs-dévcloppés  ;  la  substance  cérébrale  est  sablée  ;  les 
ventricules  latéraux  ne  contiennent  qu'un  peu  de  sérosité  liquide. 

Nous  avons  pris  20  grammes  de  sang  dans  le  cœur,  20  grammes 
de  la  substance  du  foie  et  20  grammes  de  substance  cérébrale,  à 
l'effet  d'y  rechercher  complètement  l'alcool  à  l'aide  de  l'appareil 
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(page  188).  La  liqueur  d'épreuve  était  préparée  avec  :  acide  sulfu- 
rique,  30  grammes  ;  bichromate  de  potasse,  1  décigramme. 

L'opération  a  donné  les  résultats  suivants  : 

20  grammes  de  sang  ont  coloré  en  vert  2  ce.  de  liqueur  ; 

20  grammes  de  foie  ont  coloré  en  vert  3  ce.  de  liqueur; 

20  grammes  de  substance  cérébrale  ont  coloré  en  vert  8  ce  de 
liqueur. 

Il  est  à  peine  utile  de  répéter  que  les  mêmes  recherches  faites  sur 
le  sang,  le  foie  et  le  cerveau  de  sujets  qui  ont  succombé  à  une  autre 
maladie,  et  qui  n'ont  pas  pris  de  liqueurs  spiritueuses,  donnent  con- 
stamment des  résultats  négatifs.  (Lallemaud,  Perrin  et  Duroy.  —  Du 
rôle  de  l'alcool  et  des  ancslhèsiques  dans  l'organisme,  p.  155,) 

DEUXIÈME  ORDRE 

POISONS  AGISSANT  SUR  LES  GLOBULES 
ET  SPÉCIALEMENT  SUR  LE  PLASMA.  OU  POISONS 

PLASMIQUES 

Les  agents  toxiques  de  cet  ordre  sont  les  nitrites  et  les  va- 
peurs nitreuses,  les  sels  d'argent  introduits  par  un  moyen  quel- 
conque dans  le  torrent  circulatoire,  la  plupart  des  sels  mêlai- 
liques  administrés  a  doses  faibles  et  continues. 

I.  —  NITRITES  ET  VAPEURS  NITREUSES 

On  ne  connaît  jusqu'ici  aucun  exemple  d'intoxication  de 
l'homme  par  les  nitrites.  Mais,  comme  l'étude  des  symptômes 
occasionnés  par  la  respiration  des  vapeurs  nitreuses  se  rat- 
tache intimement  a  l'étude  des  effets  produits  par  les  sels  de  ce 
genre,  nous  traiterons  d'abord  de  cette  dernière. 

I.  —  !¥1TRITKS. 

Les  nitrites  ou  azotites  sont  très-solubles  dans  l'eau,  à  l'ex- 
ception de  l'azotite  d'argent  dont  la  solubilité  dans  ce  liquide 
est  faible.  La  chaleur  les  décompose  à  une  température  plus 
élevée  que  celle  à  laquelle  commence  la  décomposition  des  azo- 
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dates.  Ils  s'oxydent  peu  à  peu  dans  l'eau  bouillante  et  se  trans- 
forment en  azotates  en  laissant  dégager  des  vapeurs  nitreuses. 

Cette  métamorphose  des  nitrites  en  nitrates  dans  l'eau  aérée 
m'a  suggéré  la  pensée  qu'elle  pourrait  se  produire  dans  l'orga- 
nisme. Mes  prévisions  se  sont  réalisées  dans  des  expériences 
que  j'ai  faites  sur  les  animaux  et  sur  ma  propre  personne. 
Toutefois  la  transformation  des  nitrites  de  potasse  et  de  soude 
avec  lesquels  j'ai  expérimenté  n'est  totale  qu'à  la  condition 
que  ces  sels  aient  été  introduits  dans  l'économie  en  faible 
quantité. 

A  cause  de  la  métamorphose  des  nitrites  en  nitrates,  il  sem- 
blerait que  ces  sels  dussent  être  étudiés  ensemble.  Mais  il  n'en 
est  rien.  Tandis  que  les  azotates,  le  salpêtre,  par  exemple,  ou 
nitre  proprement  dit,  et  l'azotate  de  soude,  ne  paraissent  mo- 
difier le  sang  qu'à  doses  assez  élevées  et  lorsqu'ils  ont  été 
employés  pendant  un  certain  temps  ;  tandis  que  le  nitre  est  un 
poison  musculaire  à  forte  dose,  comme  le  sont  d'ailleurs  tous 
les  sels  de  potassium,  les  nitrites  sont  des  poisons  hématiques 
qui  modifient  puissamment  le  liquide  sanguin,  allèrent  non- 
seulement  les  globules,  mais  le  plasma. 

EFFETS  DES  NITRITES. 

L'action  de  ces  sels  qui  semblerait  tout  d'abord  inoffensive 
est  insidieuse.  J'ai  fait  prendre  à  des  chiens,  sans  observer  de 
symptômes  particuliers,  2  grammes  et  demi  d'azotite  de  potassé 
ou  d'azotite  de  soude.  La  dose  de  5  grammes  du  premier  sel 
rendit  malade  un  chien  qui  l'avait  prise  ;  celle  de  5  grammes 
d'azotite  de  soude  parut  ne  rien  produire'  chez  un  autre.  Mais, 
chez  un  autre  animal  de  la  même  espèce,  cette  même  dose  de 
5  grammes  d'azotite  de  soude,  injectée  dans  les  veines,  amena 
la  mort  en  moins  de  deux  heures,  ce  que  n'aurait  pas  fait  l'a- 
zotate de  soude  qui  doit  être  porté  dans  le  sang  à  plus  liante 
dose  pour  faire  mourir  un  chien  de  taille  ordinaire.  J'ai  pris 
moi-même  1  et  2  grammes  d'azotite  de  soude  sans  éprouver 
rien  de  bien  appréciable,  mais  l'azotite  de  potasse  ingéré  à  la 
dose  de  \  gramme  n'ayant  d'abord  produit  aucun  effet,  a  dimi- 
nué plus  tard  mon  appétit  et  m'a  donné  de  la  pâleur  du  visage. 
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Chez  ranimai  qui  succomba  après  l'injection  de  5  grammes 
d'azotite  de  soude  dans  les  veines,  le  foie  et  les  reins  étaienl 
congestionnés;  la  vessie  contenait  3  à  k  centimètres  cubes 
d'une  urine  ne  renfermant  pas  de  sucre,  mais  déjà  des  trace! 
d'albumine.  Les  poumons  étaient  rosés;  les  quatre  cavités 
cardiaques  contenaient  un  sang  très-peu  coagulé.  Le  sanj 
épanché  hors  de  l'animal  ne  se  coagula  pas;  or,  on  sait  que  le 
sang  du  chien  se  coagule  vite  à  l'état  normal.  Mais  l'altération 
la  plus  remarquable  et  je  dirai  même  la  plus  caractéristique 
fut  celle  que  présenta  le  liquide  sanguin.  Les  globules  rouges 
étaient  framboisées,  ce  que  l'on  observe  assez  souvent  dans 
d'autres  empoisonnements;  mais  le  sang  offrait  une  couleur 
particulière  très-frappante,  celle  de  la  terre  de  Sionne;  de 
plus,  il  était  neutre,  'peut-être  un  peu  acide,  ce  que  je  n'avais 
jamais  observé  encore. 

Après  l'ingestion  de  1  à  2  grammes  d'azotite  de"  potasse  ou 
de  soude  chez  l'homme,  on  peut  reconnaître  déjà  au  bout  de 
dix  minutes,  dans  la  salive,  la  présence  d'une  petite-quantité  de 
ces  sels  qui  s'élimine  en  nature,  l'autre  partie  se  transformant 
dans  l'organisme  en  azotates  et  peut-être  aussi  en  vapeurs  nfl 
treuses  qui  s'éliminent  ensuite  par  les  voies  respiratoires  après 
s'être  fixées  sur  les  globules.  11  est  difficile  de  provoquer  la 
réaction  des  azotites  dans  l'urine  après  l'ingestion  des  doses  in| 
diquees  chez  l'homme  et  chez  les  animaux.  (Gaz.  hebdom.,  1870.) 

Tels  sont  les  faits  déjà  acquis  touchant  les  nitrates  ou  azo-v 
tites.  Mais  il  est  nécessaire  d'insister  sur  les  données  qui  sont 
relatives  ii  l'altération  du  sang. 

L'aspect  extrêmement  sombre  de  ce  liquide,  mais  surtout  sa 
réaction  neutre  et  même  acide  sont  les  signes  les  plus  carac- 
téristiques de  l'intoxication  par  les  nitrites.  Ils  ne  peuvent  être 
produits  par  les  azotates  provenant  de  la  métamorphose  des 
azotites,  car  les  azotates  rendent  le  sang  plus  rutilant;  ils  sont 
déterminés  par  les  azotites  en  excès  qui  ne  sont  pas  oxydés  ep 
par  les  vapeurs  nilreuses  à  l'état  naissant  lors  de  cette  méta- 
morphose. D'ailleurs  des  expériences  faites  directement  sur  le 
sang  par  f.amgée,  en  1808,  viennent  établir  que  les  choses  se 
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passent  de  la  manière  indiquée.  Cet  expérimentateur  a  vu  que 
le  sang  agité  avec  un  nitrite  quelconque  (nitrites  alcalins,  ni- 
trites  d'éthyle,  d'amyle,  etc.),  prend  une  couleur  brun-choco- 
lat, c'est-à-dire  la  couleur  terre  de  Sienne  que  j'ai  observée 
dans  le  sang  des  animaux.  Les  bandes  de  l'hémoglobine  oxy- 
génée perdent  de  leur  intensité  et  la  raie  de  l'hémaline  acide 
apparaît  ;  c'est-à-dire  que  l'hémoglobine  se  trouve  dédoublée 
en  albumine  et  en  hématine  comme  sous  l'influence  des  acides 
ajoutés  directement  au  sang.  Le  spectre  de  Fhématine  acide 
(pl.  IL  fig.  1)  présente  une  bande  obscure  qui  commence,  en 
général,  à  gauche  de  la  raie  G  de  Frauenhofer  et  s'étend  à  droite 
au  delà  de  cette  raie  jusque  vers  le  milieu  de  l'espace  compris 
entre  G  et  D.  La  décomposition  de  l'hémoglobine  par  les  ni- 
trites a  été  vérifiée  d'ailleurs  par  Hoppe-Seyler.  L'albumine 
provenant  du  dédoublement  de  l'hémoglobine  est  probablement 
celle  que  j'ai  trouvée  dans  l'urine  de  l'animal  que  j'avais  em- 
poisonné avec  5  grammes  d'azotite  de  soude  injectés  dans  le 
torrent  circulatoire. 

II.  — -  VIPKIR^  AITREWSKS. 

On  donne  souvent  cette  dénomination  au  peroxyde  d'azote 
appelé  encore  acide  hypoazotique  et  hyponitrique,  vapeurs  ru- 
tilantes. Mais  il  est  préférable  de  désigner  par  cette  expression 
le  mélange  de  bioxyde  et  de  peroxyde  d'azote  auquel  on  se 
trouve  exposé  quand  on  traite  les  métaux  par  l'acide  azotique. 
On  sait  que,  dans  la  réaction  qui  se  produit  alors,  il  se  dégage 
du  bioxyde  d'azote  pur  qui  s'oxyde  avec  la  plus  grande  facilité 
au  contact  de  l'oxygène  de  l'air  en  se  transformant  en  per- 
oxyde d'azote. 

Bioxyde  d'azote. 

Ce  gaz,  AzO,  qu'il  serait  préférable  d'appeler  oxyde  d'azote  (1) 
est  incolore  et  peu  soluble  dans  l'eau  qui  n'en  prend  qu'un 
vingtième  de  son  volume.  Sa  densité  est  1,039.  On  n'en  peu! 


(1)  La  formule  en  équivalent  est  A>02. 
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connaître  ni  la  saveur  ni  l'odeur,  car,  au  contact  de  l'oxygène 
de  l'air  et,  par  conséquent,  au  contact  de  celui  qui  se  trouve 
dans  les  voies  respiratoires,  il  se  transforme  en  peroxyde 
d'azote,  AzO2,  vulgairement  appelé  acide  hypoazotique. 

Effets  du  bioxytic  d'azote.  —  Les  poissons  peuvent  vivre 
quelques  minutes  dans  de  l'eau  privée  d'air  et  contenant  du 
bioxyde  d'azote  en  dissolution;  mais,  comme  l'a  reconnu 
Priestley,  ils  meurent  bientôt  dans  les  spasmes  si  l'on  fait  pas- 
ser dans  cette  eau  un  courant  d'air  qui  change  le  bioxyde  en 
peroxyde.  Nystcn,  ayant  injecté  dans  les  veines,  chez  des 
chiens,  15  à  40  centimètres  cubes  de  bioxyde  d'azote,  a  vu  ces 
animaux  éprouver  des  symptômes  toxiques  au  bout  de  cinq 
à  deux  heures  et  succomber  dans  un  intervalle  de  vingt-neuf  à 
dix  heures.  Un  chat  plongé  dans  une  atmosphère  de  ce  gaz 
est  mort  en  1  minute  dans  des  convulsions  terribles;  un  autre, 
plongé  dans  un  mélange  formé  de  volumes  égaux  de  bioxyde 
d'azote  et  d'hydrogène,  a  succombé  de  même  dans  les  convul- 
sions en  un  quart  d'heure  (Veratti).  Enfin  nous  rappellerons 
que  Davy  a  essayé  de  respirer  du  bioxyde  d'azote  après  avoir 
rempli  d'abord  ses  poumons  de  protoxyde  ou  gaz  hilarant, 
afin  d'empêcher  l'oxydation  du  premier;  mais  l'air  restant 
ayant  suffi  pour  produire  cette  oxydation ,  le  célèbre  chimiste 
éprouva  bientôt  à  la  gorge  une  sensation  de  brûlure  et  une 
constriclion  de  la  glotte  telle  qu'il  ne  pouvait  plus  respirer. 

Les  symptômes  observés  après  l'introduclion  du  bioxyde 
d'azote  dans  les  veines  chez  les  animaux  consistent  en  une 
gène  de  la  respiration,  de  la  toux,  de  la  faiblesse  des  mem- 
bres, un  refroidissement  très-marqué,  l'abolition  de  la  sensi- 
bililé,  le  ralentissement  de  la  circulation,  des  phénomènes  as- 
phyxiques  causés  par  une  écume  abondante  dans  les  bronches, 
symptômes  auxquels  succède  la  mort  avec  ou  sans  convulsions. 
Dans  l'empoisonnement  rapide,  les  convulsions  sont  la  règle. 

Tels  sont  les  symptômes  produits  parle  bioxyde  d'azote  intro- 
duit dans  le  sang  par  injection  dans  les  veines,  il  ne  peut  guère 
être  question  de  l'introduction  de  ce  gaz  en  nature  dans  le 
liquide  sanguin  par  les  voies  respiratoires,  attendu  qu'il  se 
transforme  rapidement  en  peroxyde  au  contact  de  l'oxygène 
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contenu  dans  l'air  inspiré.  Les  effets  du  bioxyde  d'azote  péné- 
trant dans  les  voies  respiratoires  reviennent  donc  à  ceux  du 
peroxyde. 

Peroxyde  d'azote  ou  acide  hypoazotîque  (vapeurs  nitreuses 

proprement  dîtes). 

Ce  composé,  AzO2  (1),  qui  bout  à  22  degrés  lorsqu'il  a  été  ob- 
tenu à  l'état  liquide  par  le  refroidissement,  répand  à  l'air  d'a- 
bondantes vapeurs  rutilantes  ou  plutôt  d'un  brun  orangé.  On 
l'obtient,  à  l'état  pur,  en  décomposant  l'azotate  de  plomb  par  la 
chaleur  dans  une  cornue.  Mais,  ce  qui  nous  intéresse,  c'est  la 
connaissance  des  principales  circonstances  dans  lesquelles  ce 
gaz  toxique  se  dégage  et  où  l'homme  se  trouve  exposé  à  l'in- 
fluence funeste  de  ce  poison.  Or,  il  se  forme  dans  diverses 
opérations  industrielles,  dans  le  décapage  des  métaux  par 
l'acide  azotique,  dans  la  préparation  du  nitrate  de  mercure 
pour  le  feutrage  des  chapeaux,  dans  les  chambres  de  plomb 
où  se  fabrique  l'acide  sulfurique. 

Un  certain  nombre  d'empoisonnements  mortels  ont  été  obser- 
vés dans  notre  pays  et  décrits  par  divers  médecins  (Collineau, 
Desgranges,  Gerdy,  etc.) 

Effets  toxiques.  —  Ce  qui  caractérise  l'empoisonnement  par 
les  vapeurs  nitreuses,  c'est  la  marche  insidieuse  des  symptômes 
ainsi  que  les  altérations  remarquables  du  sang  déjà  signalées 
dans  l'étude  des  nitrites.  On  observe,  en  outre,  dans  les  voies 
respiratoires  et  même  dans  les  voies  digestives,  les  lésions 
produites  par  les  substances  corrosives. 

Un  chien  s'.étant  trouvé  dans  le  voisinage  de  cantines  d'eau- 
forte  qui  s'étaient  brisées,  et  ayant  respiré  des  vapeurs  nitreu- 
ses, courut  avec  précipitation  vers  un  ruisseau  pour  s'y  désal- 
térer, joua  avec  d'autres  chiens  et  expira  deux  heures  après  en 
vomissant  des  matières  épaisses  diversement  colorées.  Un 
homme,  le  maître  de  cet  animal,  qui  avait  respiré  ces  mêmes 
vapeurs,  fit  une  course  dans  la  ville,  prit  du  lait  et  une  bou- 


(1)  La  formule  en  équivalent  est  AzO4. 
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teille  de  vin,  et  rentra  chez  lui  quatre  heures  après  l'accident, 
se  plaignant  d'une  grande  faiblesse,  de  chaleur  sèche  et  acre  au 
gosier,  d'irritation  dans  l'estomac  et  la  poitrine,  d'une  sensa- 
tion de  conslriction  à  l'épigastre.  Il  mourut  onze  heures  plus 
tard,  après  avoir  éprouvé  des  accidents  remarquables. 

Dans  les  cas  légers,  de  même  que  dans  les  cas  graves,  il  ne 
survient  d'abord  que  de  la  toux  et  quelquefois  une  expectorai 
tion  sanguinolente  due  à  l'action  corrosive  de  la  substancJ 
toxique,  enfin  une  céphalalgie  plus  ou  moins  considérable 
que  plus  d'un  chimiste  a  éprouvée. 

Mais  souvent  il  n'y  a  aucune  relation  entre  la  bénignité  appa- 
rente de  ces  premiers  effets  et  la  gravité  de  la  situation.  Mal- 
heur à  celui  qui  a  respiré  des  vapeurs  nitreuses  en  quantité 
considérable.  En  effet,  on  voit  tel  individu  intoxiqué  par  ces 
vapeurs  traîtresses  continuer  parfois  ses  occupations,  prendre 
des  aliments  comme  d'habitude,  et  cependant  il  n'a  que  quel- 
ques heures  à  vivre.  Il  éprouve,  au  bout  de  quelque  temps,  une 
sensation  brûlante  dans  la  bouche,  dans  la  gorge  et  dans  la- 
poitrine;  il  a  de  l'oppression,  de  la  toux;  les  matières  expec- 
torées deviennent  jaunes  et  plus  tard  purulentes  ;  il  a  des  selles 
spontanées  jaunâtres,  de  couleur  citron.  La  face  est  décolorée  ; 
la  faiblesse  est  extrême;  les  urines  sont  rares  ou  supprimées.  I! 
survient  quelquefois  des  mouvements  convulsifs.  Une  pneumo- 
nie violente  se  déclare  par  suite  de  l'action  irritante  des  vapeurs 
nitreuses  qui  s'exhalent  a  la  surface  aérienne  des  poumons  et 
colorent  les  crachats  en  jaune.  Enfin  le  patient,  gardant  tou- 
jours sa  connaissance,  expire  en  général  dans  les  vingt-quatre 
heures. 

Lésions  anatojniques.  —  Ces  lésions  se  trouvent  suffisam- 
ment indiquées  dans  l'observation  que  nous  rapportons  plus 
bas,  comme  l'un  des  exemples  les  plus  remarquables  des  symp- 
tômes graves  que  peuvent  déterminer  les  vapeurs  nitreuses. 
Quant  à  la  coloration  jaune  des  selles,  on  admet  qu'elle  esj 
due,  comme  celle  des  matières  expectorées,  à  la  formation 
d'acide  xanthoprotéique  produit  par  les  liquides  et  vapeurj 
acides  dont  on  peut  constater  l'existence  dans  le  tube  digestif. 


NÎTRiTËS. 


203 


Observation. 

Le  29  juillet  1822,  Carnot,  âgé  de  vingt-deux  ans,  transvase,  dans 
un  vieux  chaudron  de  fer,  40  litres  d'eau-forte  étendue  d'eau  et  ren- 
fermée dans  une  cruche  fêlée.  Le  liquide,  qui  s'échappait  par  la  fêlure, 
dégageait  une  fumée  épaisse.  Le  chaudron  est  perforé  et  la  produc- 
tion de  gaz  nitreux  tellement  intense,  qu'on  peut  à  peine  respirer 
dans  la  pièce.  11  saisit  à  deux  mains  le  chaudron,  crie  à  plusieurs  re- 
prises qu'on  lui  ouvre  la  porte,  le  dépose  dans  la  cour,  et  rentre  de 
suite  pour  éponger  l'acide  répandu.  Un  moineau  renfermé  dans  une 
jCage  suspendue  à  la  porte,  à  2  mètres  de  hauteur,  meurt  en  quel- 
ques instants.  Carnot  continue  son  travail,  mange  aux  heures  accou- 
tumées, quoique  ayant  une  toux  violente,  une  oppression  considé- 
rable, se  rend  à  six  heures  du  soir  dans  les  rues  Saint-Martin  et  Mont- 
imartre,  mais  il  devient  si  souffrant  qu'il  est  obligé  de  se  faire  rame- 
ner chez  lui  en  voiture.  A  son  arrivée,  il  se  met  au  lit.  Eau  sucrée 
<et  aromatisée.  Respiration  plus  pénible  et  plus  gênée.  Un  méde- 
cin est  appelé  à  onze  heures  du  soir.  Le  malade,  assis  sur  son  lit, 
est  soutenu  par  des  oreillers.  Yisage  décoloré;  pouls  élevé,  chaleur 
de  la  peau  normale;  respiration  très-difficile,  avec  un  bruit  semblable  à 
celui  que  produirait  un  liquide  qui  monterait  et  descendrait  dans  la 
poitrine;  toux  sèche  et  fréquente;  après  des  efforts  multipliés,  expec- 
toration d'une  mousse  colorée  en  jaune  orangé.  Émulsion  simple; 
sinapismes  aux  pieds;  lavement  êmollient.  11  y  a  une  selle  ordinaire 
suivie  de  soulagement.  Le  mieux  cesse  à  quatre  heures  du  matin  ; 
pouls  dur  et  plein.  Saignée  de  deux  paletles.  Le  sang,  d'un  noir 
.foncé,  se  colle  au  parois  du  vase,  et  le  sérum  ne  s'en  sépare  que  six 
heures  après.  A  dix  heures,  nouvelle  saignée  de  cinq  paletles,  fomen- 
'lalions  cmollientes  sur  la  poitrine,  que  le  malade  ne  peut  supporter, 
i  Le  sang,  moins  foncé  en  couleur,  donne  beaucoup  de  sérum.  A  six 
•■  heures  du  soir,  nouvelle  saignée  de  cinq  palettes.  Un  quart  d'heure 
.après,  les  crachats  perdent  leur  couleur  jaune,  sont  toujours  écu- 
meux;  respiration  de  plus  en  plus  pénible.  Deux  vésicaloires  cam- 
phrés à  la  partie  interne  des  cuisses.  A  onze  heures,  le  malade  con- 
serve sa  connaissance,  mais  ne  peut  articuler  une  parole.  A  six  heures 
plu  matin  le  patient  entend  et  voit  encore,  et  succombe  une  heure 
pprès. 

Autnpne  trente  heures  après.  Parties  postérieures  des  oreille» 
Ivergetées;  emphysème  du  côté  gauche  de  la  poitrine  et  du  côté  droit 
Hu  cou;  abdomen  considérablement  ballonné,  verdâtre;  verge  et 
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testicules  livides;  ongles  des  doigts  des  pieds  et  des  mains  violets] 
Par  une  légère  secousse,  il  s'échappe  de  la  bouche  et  du  nez  envi- 
ron  180  grammes  de  sang  noir,  liquide.  Adhérence  intime  entre  la 
plèvre  costale  et  pulmonaire  du  côté  droit;  pas  d  epanchement.  Cu 
poumon  est  entièrement  désorganisé,  engorgé,  comme  macéré  dans 
une  grande  quantité  de  sang  noir  et  liquide.  Le  poumo.i  gauche,  for- 
tement comprimé  par  le  cœur,  adhérant  à  la  cloison  médiastine  et  au 
diaphragme,  nageait  dans  environ  2\0  grammes  d'un  liquide  sangui- 
nolent; crépitant  clans  quelques  points,  il  était  moins  désorganisé 
que  le  droit.  Cœur  très-volumineux,  rempli ,  surtout  les  cavités 
droites,  d'un  sang  noir,  liquide,  qui  imprégnait  les  parois  de  celle 
couleur.  L'oreillette  droite  plus  mince  offrait,  à  la  partie  moyenne, 
une  tumeur  de  la  grosseur  d'une  noix.  Trachée-artère  et  bronches 
de  couleur  livide  ;  luette  et  toute  la  muqueuse  de  l'arrière-bouche 
frappées  de  gangrène;  estomac  énormément  distendu  par  des  gaz 
acides,  colorant  en  noir  la  virole  en  argent  du  scapel;  épaississement 
très-marqué  de  toute  la  muqueuse,  surtout  au  grand  cul-de-sac;  au 
cardia  elle  était  détruite  et  ulcérée  en  quelques  points  vers  le  pylore; 
intestins  de  couleur  rosée  et  distendus  par  des  gaz;  côlon  rempli  de 
matières  fécales;  raie,  reins,  vessie,  à  l'état  sain.  Tous  les  vaisseaux 
sont  remplis  d'un  sang  noir,  coagulé  (Charier,  Bull,  du  laSoc.  méd., 
1823). 

4  —  SELS  D'ARGENT.  ] 

On  distingue  deux  intoxications  par  les  préparations  argen- 
tiques  :  Tune  qui  est  aiguë  et  qu'on  provoque  en  portant  dans 
le  torrent  circulatoire  un  sel  d'argent  soluble,  l'autre  qui  eJ 
chronique  et  qu'on  observe  après  l'administration  prolongée  du 
nitrate  d'argent. 

Ces  deux  intoxications  diffèrent  complètement.  Nous  nous 
occuperons  ici  de  la  première,  nous  proposant  de  rappeler 
plus  tard  le  nitrate  d'argent  dans  l'étude  des  poisons  caus- 
tiques ou  corrosifs. 

Intoxication  aiguë  par  les  sels  d'argent.  —  Aclïon  sur 

le  sang  et  la  circulation.  —  Si  l'on  injecte,  dans  les  veines 
d'un  chien,  la  solution  d'un  sel  d'argent  à  haute  dose,  50  centi- 
grammes à  1  gramme,  par  exemple,  la  mort  arrive  instanta- 
nément par  arrêt  du  cœur,  comme  après  l'injection  de  tout  sel 
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d'un  métal  dont  le  poids  atomique  est  déjà  élevé,  comme 
lorsqu'on  a  porté  rapidement  dans  le  sang  1  ou  2  grammes 
de  chlorure  de  potassium.  Mais,  tandis  qu'on  peut  injecter  dans 
les  veines,  chez  un  chien,  25  à  50  centigrammes  de  chlorure 
de  potassium  sans  danger  immédiat  ni  ultérieur,  une  très-fai- 
ble dose  de  chlorure  d'argent  dissout  dans  Fhyposulfite  de 
soude,  même  celle  de  2  centigrammes  par  exemple,  produit  la 
mort.  On  n'observe  rien  d'abord  pendant  cinq  minutes  ;  puis 
bientôt  l'animal  devient  inquiet,  il  est  comme  paralyse  des 
membres  postérieurs,  ses  pupilles  se  dilatent  ;  les  battements 
cardiaques  se  ralentissent  ;  on  entend  des  râles  dans  la  poi- 
trine; des  torrents  d'écume  sortent  bientôt  par  la  bouche;  les 
lèvres,  le  museau,  se  cyanosent  ;  l'animal  meurt  dans  un  état 
d'aphyxie  effroyable,  un  quart  d'heure  après  l'injection  de  la 
substance  toxique.  En  affaiblissant  les  doses,  on  peut  prolonger 
l'agonie,  ou  bien  l'animal  finit  par  se  rétablir  ;  mais  on  peut  le 
faire  mourir  en  cinq  à  dix  minutes  après  l'injection  de  5  cen- 
tigrammes d'hyposulfite  d'argent. 

Le  sang  devient  sombre  et  comme  poisseux  ;  il  se  coagule 
lentement  et  incomplètement;  les  globules  rouges  sont  agglu- 
tinés ;  enfin,  j'ai  constaté  dans  ce  liquide  la  présence  de  granu- 
lations blanchâtres  (chlorure  d'argent),  de  petites  masses  dont 
quelques-unes  ressemblaient  à  des  cubes;  j'ai  même  observé 
une  fois,  dans  le  sang  du  cœur,  une  multitude  de  ces  petits 
prismes  très-déliés  qui  ont  été  signalés  dans  l'étude  de  l'empoi- 
sonnement par  les  composés  du  sélénium  et  du  tellure  (p.  100). 
C'est  par  la  présence  de  ces  cristaux  et  des  granulations  dans 
le  sang,  mais  surtout  par  l'état  poisseux  de  ce  liquide,  qu'il  est 
possible  d'expliquer  l'asphyxie  au  milieu  de  laquelle  les  animaux 
ont  succombé. 


Absorption  lente  de  l'argent.  —  Intoxication  chronique. 

—  Rien  n'est  plus  difficile  que  l'absorption  des  préparations 
d'argent,  circonstance  heureuse,  puisque  nous  venons  de  voir 
que  la  pénétration  de  quelques  centigrammes  d'un  sel  solublc 
de  ce  métal  dans  le  torrent  circulatoire  produit  des  accidents 
redoutables.  La  difficulté  de  l'absorption  des  sels  d'argent  pro- 
vient de  ce  que  ces  composés  se  transforment  dans  l'estomac 
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en  chlorui'e  d'argent  qui  est  complètement  insoluble  dans  l'eau 
mais  qui  peut  cependant  se  dissoudre  en  petite  quantité  sous 
Tintluence  du  chlorure  de  sodium  contenu  dans  le  suc  gastrique 
et  pénétrer  dans  le  sang  à  l'état  de  chlorure  double. 

L'argent  métallique  introduit  dans  l'estomac  ne  se  dissout 
pas  ;  il  n'est  pas  absorbé,  a  moins  que,  se  trouvant  en  poudre 
impalpable,  on  admette  qu'il  pénètre  par  les  chylifères.  Il  che- 
mine le  long  du  tube  digestif  et  s'élimine  coloré  en  noir  par 
l'acide  sulfhydrique  qui  fait  partie  des  gaz  intestinaux. 

L'azotate  d'argent,  ingéré  en  petite  quantité,  se  transforme 
totalement  dans  l'estomac  en  chlorure  d'argent. 

11  en  est  ainsi  des  autres  sels  d'argent,  même  de  l'hyposul- 
fite;  mais  il  faut  remarquer  que  ce  dernier  est  soluble  dans  un 
excès  d'un  hyposultitc  alcalin,  par  exemple  d'hyposulfite  de 
soude,  et  qu'il  peut  être  absorbé  sous  cette  forme. 

L'albuminatc  d'argent  est  insoluble  dans  l'eau,  mais  soluble 
dans  un  excès  d'albumine. 

Nous  n'avons  donc  à  considérer,  en  définitive,  que  le  chlo- 
rure d'argent  dont  l'absorption  est  si  difficile,  et  rhyposulfilq 
d'argent  dissous  dans  un  excès  d'hyposulfite  alcalin,  ainsi  que 
l'albuminate  d'argent  dissous  dans  un  excès  d'albumine;  nous 
avons,  en  outre,  à  nous  rappeler  que  ce  qui  n'est  pas  absorbé 
s'élimine  avec  les  fèces  qui  sont  colorées  en  noir. 

Il  s'agit  maintenant  de  savoir  ce  que  vont  devenir  et  ce,  que  vont 
produire  les  composés  argentiques  qui  ont  pu  pénétrer  dans  le 
sang  et  être  portés  par  la  circulation  dans  la  profondeur  de  l'or- 
ganisme. 

Au  contact  du  liquide  sanguin  riche  en  matières  albumi- 
noïdes  et  en  chlorure  de  sodium,  on  admet  que  ces  composés  sej 
transforment  en  albuminate  ou  en  chlorure  double  d'argent  et 
de  sodium.  Mais  on  sait  que  les  sels  de  ce  métal  ne  sont  pas 
stables,  qu'ils  se  réduisent  facilement  à  l'état  métallique,  de 
sorte  qu'ils  ne  s'éliminent  pas  en  totalité  comme  tels,  et  que 
l'élimination,  de  quelque  manière  qu'elle  se  fasse,  en  est  tou- 
jours difficile  et  môme  jamais  complète.  S'il  est  vrai  que  Cloéz 
ait  pu  retirer  un  globule  d'argent  des  urines  réunies  de  plusieurs 
sujets  traités  à  ia  Salpêtrière  par  les  préparations  de  ce  métal; 
si  l'on  sait  que  ce  même  métal  s'élimine  en  quantité  très- 
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appréciable  par  la  bile,  on  sait  également  que  les  sels  d'argent  se 
réduisent  facilement  dans  l'organisme.  C'est  pourquoi  la  peau  des 
sujets  traités  parle  nitrate  de  ce  métal  prend  une  teinte  ardoisée 
indélébile,  par  suite  du  dépôt  d'argent  métallique  en  poudre  im- 
palpable dans  le  derme.  C'est  pourquoi  on  a  trouvé  ce  métal 
déduit  dans  le  plexus  choroïde,  dans  les  méninges,  le  cerveau, 
le  foie,  les  os,  les  cartilages,  les  glandes  sudoripares,  les 
reins,  etc.  (Orfila,  Brandes,  Krahmer,  Van  Geuns,  Frohmann, 
Chnrcot,Ball,  Yulpian,  Liouville).  Van  Geuns,  chez  un  sujet  qui 
avait  cessé  de  prendre  du  nitrate  d'argent  depuis  seize  ans,  a 
trouvé  de  l'argent  dans  presque  tous  les  tissus.  Charcot  a 
rencontré  ce  métal  déposé  dans  les  reins,  aiUour  des  glomé- 
rulesetdans  l'intérieur  des  pyramides  de  Malpighi  ;  Liouville  a 
constaté  l'imprégnation  de  ces  'mêmes  glomérules,  non-seule- 
ment à  leur  pourtour,  mais  dans  leur  intimité  même,  et  il  a  at- 
tiré l'attention  sur  Y  albuminurie  'argenlique  produite  par  le 
dépôt  des  granulations  noires  d'argent.  Enfin,  dans  une  expé- 
rience faite  par  Legrossur  un  rat  dont  la  nourriture  était  addi- 
tionnée de  chlorure  d'argent,  on  a  vu  les  extrémités  des  pattes 
et  le  nez  de  cet  animal  devenir  noirâtres,  comme  si  on  les  avait 
trempées  dans  une  solution  faible  de  nitrate  d'argent.  Les  cho- 
ses se  sont  donc  passées  comme  dans  des  expériences  que  j'ai 
faites  sur  les  chlorures  d'or,  de  platine  et  de  palladium,  et  que 
j'ai  rapportées  ailleurs.  ' 

Ainsi,  les  sels  d'argent  peuvent  déterminer  des  accidents 
graves,  parmi  lesquels  nous  devons  citer  l'albuminurie  argen- 
tique  qui  est  rare,  il  est  vrai,  et  la  coloration  noire  de  la  peau. 
Cette  coloration  est  surtout  visible  aux  points  de  la  surface  du 
corps  qui  est  exposée  -  a  la  lumière,  au  cou  par  exemple,  aux 
mains,  aux  lunules  des  ongles.  Rien  ne  peut  l'enlever,  ni  l'hy- 
posulfite  de  soude,  ni  le  cyanure  d  e  potassium  en  solutions  bien 
étendues,  ni  même  les  vésicatoires,  car  elle  est  due  a  un  dépôt 
d'argent  qui  incruste  le  derme.  Les  gencives  présentent  égale- 
ment un  liséré  noir  bleuâtre  produit,  soit  par  de  l'argent,  mé- 
tallique, soit  par  du  sulfure  d'argent.  Il  serait  beaucoup  plus 
précoce  chez  les  sujets  qui  auraient  pris  une  solution  argen- 
tique  au  lieu  d'avaler  des  pilules  de  nitrate  d'argent  ;  il  est 
même  rare  dans  ce  cas. 
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Indépendamment  de  ces  accidents,  les  préparations  d'argenl 
peuvent  produire,  à  la  longue,  des  mouvements  convulsifs  qui 
ont  été  observés  d'ailleurs  chez  les  animaux,  et  qui  sont  ana- 
logues à  ceux  que  peuvent  déterminer  les  sels  d'or,  de  platine, 
et  de  palladium  qui  se  réduisent  si  facilement  au  contact  dos 
matières  organiques.  Aussi  Bail  et  Cbarcot  ont-ils  pu  appeler, 
avec  raison,  l'azotate  d'argent  une  sorte  de  strychnine  minérale. 
Il  est  rationnel  d'attribuer  ces  effets  à  un  dépôt  d'argent  métal- 
lique dans  la  moelle  épinière  où  il  agirait  comme  un  corps 
étranger.  Enfin,  je  rappellerai  que  les  préparations  d'argent 
(nitrate  ou  chlorure),  administrées  à  très-faibles  doses,  produis 
sent  plutôt  de  la  constipation  ;  mais,  à  doses  élevées,  elles  déter- 
minent plutôt  de  la  diarrhée,  comme  nous  l'avons  observé,  Mou- 
rier  et  moi,  dans  des  expériences  sur  les  rats  et  les  chiens,  et 
comme  l'avaient  déjà  remarqué  avant  nous  Charcot,  Bail  et 
Legros.  Les  matières  alimentaires  retirées  du  tube  digestif  noir- 
cissent rapidement  à  la  lumière;  la  muqueuse  intestinale  est 
ardoisée. 

Tels  sont  les  effets  des  composés  d'argent,  soit  rapidement 
introduits  dans  le  torrent  circulatoire,  soit  administrés  à  la 
longue  par  le  tube  digestif  à  faible  dose.  On  voit  que,  dans  1 
premier  cas,  les  composés  solubles  de  ce  métal  détermincn 
l'éclosion  d'accidents  redoutables  qui  en  font  des  poison 
hématiques. 

Nous  ne  dirons  rien  de  l'intoxication  par  le  cyanure  d'ar 
gent,  corps  insoluble  qui  peut  se  décomposer  dans  l'estomac  e 
donnant  de  l'acide  cyanhydrique,  de  sorte  que  l'empoisonne 
ment  par  ce  sel  revient  à  l'empoisonnement  par  les  cyanure 
en  général  (page  72). 

■  L'argent  métallique  introduit  dans  le  tube  digestif  n'étan 
pas  toxique  par  lui-même,  les  accidents  résultant  de  l'usag 
d'ustensiles  formés  d'alliages  mauvais  de  ce  métal  avec  1 
cuivre,  ou  de  vase  de  cuivre  argenté,  doivent  être  attribués  • 
l'action  de  ce  dernier  qui  peut  se  dissoudre  dans  les  acide 
organiques.  En  effet,  l'argent  n'est  attaqué  par  aucun  de  ce 
acides,  d'où  l'emploi  des  couteaux  de  ce  métal  pour  couper  le 
fruits  de  table. 
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A  DOSES  FAIBLES  ET  CONTINUES 

.Nous  verrons  plus  loin  que  les  solutions  métalliques  îuibetî 
en  contact  avec  les  fibres  musculaires  en  abolissent  la  con- 
tractilité,  et  qu'introduites  dans  la  circulation,  à  des  doses 
suffisantes,  elles  arrêtent  les  battements  cardiaques,  parce 
que  le  cœur  livrant  passage  au  poison  se  trouve  plus  influencé 
que  les  autres  muscles.  Ce  dernier  résultat  a  lieu  surtout  lors- 
que la  solution  est  injectée  dans  les  veines,  le  cœur  recevant 
alors  un  sang  fortement  chargé  du  sel  métallique  qui  n'a  pu 
encore  se  diffuser  dans  l'organisme.  Ces  substances  seront 
étudiées  parmi  les  poisons  musculaires  que  l'on  appelle  à  tort 
poisons  cardiaques,  puisqu'il  n'y  a  pas  de  poisons  des  or- 
ganes, mais  seulement  des  éléments  anatomiques  et  des  hu- 
meurs. 

Lorsque  les  mômes  solutions  métalliques  sont  introduites  à 
des  doses  faibles  dans  l'économie,  elles  agissent  sans  doute 
sur  ia  fibre  musculaire,  puisqu'elles  ralentissent  les  battements 
cardiaques,  qu'elles  déterminent  une  prostration  souvent  re- 
marquable, et  que,  s'il  arrive  parfois  que  le  cœur  se  meuve 
plus  rapidement  que  d'ordinaire,  les  battements  en  sont  du 
moins  toujours  affaiblis.  Mais,  sous  l'influence  de  ces  doses 
non  mortelles,  l'économie  ne  reste  pas  seulement  affaissée  à 
un  degré  variable  et  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  il 
survient  un  état  anémique  plus  ou  moins  prononcé  dont  nous 
aurons  l'occasion  de  citer  un  exemple  remarquable  dans  l'in- 
toxication par  les  sels  de  baryum. 

Cette  anémie,  dans  laquelle  la  face  présente  une  pâleur  et  un 
teint  particulier  souvent  remarquable,  est  le  symptôme  .sur 
lequel  nous  devons  insister,  celui  qui  fait  que  la  plupart  des 
composés  métalliques  sont  des  poisons  hématiques.  Je  dis  la 
plupart,  car  si  à  faibles  doses  les  sels  de  sodium,  de  magné- 
sium, de  potassium,  de  fer,  et  peut-être  de  tous  les  métaux 
dont  le  poids  atomique  n'est  pas  supérieur  à  56  (page  12),  ne 
doivent  pas  être  considérés  comme  des  poisons  hématiques, 
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ceux  de  La  généralité  des  autres  métaux  paraissent  modifies 
profondément  l'hématose  en  agissant  sur  les  globules  et  sur 
le  plasma.  ' 

La  science  est  peu  fixée  sur  l'état  dans  lequel  les  molécules 
métalliques  circulent  dans  le  torrent  circulatoire  où  elles  ont 
été  introduites.  Quand  il  s'agit  de  métaux  dont  les  solulions 
coagulent  l'albumine,  tels  que  le  mercure,  on  admet  qu'il  s'y 
trouvent  à  l'état  d'albuminate  dissous  dans  un  excès  d'albu- 
mine. En  effet,  si  l'on  verse,  par  exemple,  une  solution  d'albu- 
mine dans  une  solution  de  bichlorure  de  mercure,  de  sulfate 
de  cuivre,  on  obtient  d'abord  un  précipité,  puis  si  l'on  verse 
un  excès  d'albumine  on  voit  disparaître  bientôt  ce  même  pré- 
cipité (1).  Mais,  quand  il  s'agit  de  solutions  métalliques  telles 
que  celle  de  protochlorure  de  fer,  de  chlorure  de  potassium 
qui  ne  coagulent  pas  l'albumine,  il  n'est  nullement  nécessaire 
d'invoquer  la  formation  d'un  albuminate  (2).  Ces  solutions  sont 
•précisément  celles  des  métaux  dont  le  poids  atomique  est  faible, 
et  qui  sont  pour  ainsi  dire  inoffensifs  ou  relativement  peu  actifs. 
Enfin  certains  composés  peuvent  se  réduire  totalement  dans 
l'organisme  :  ce  sont  ceux  d'or,  de  platine,  de  palladium,  d'ar- 
gent, en  un  mot  les  sels  des  métaux  précieux. 
-  Quel  que  soit  le  mode  de  migration  des  molécules  métal- 
liques dans  les  humeurs,  on  observe  les  effets  suivants  : 

La  fibrine  et  les  globules  sanguins  diminuent.  Ce  résultat 
qui  peut  se  constater  même  après  l'administration  à  hautes 

(1)  Le  précipité  d'albuminate  se  dissout  également  dans  la  solu- 
tion du  sel  métallique  en  excès. 

(2)  Le  perchlorure  de  fer  coagule  très-facilement  l'albumine,  sur- 
tout celle  du  sang;  mais  il  se  transforme  bientôt  en  protocblorure 
qui  ne  la  coagule  jamais,  et  rend  môme  le  sangplas  fluide.  Quand 
on/administre  du  percblorure  de  fer  à  l'intérieur  pour  arrêter  une 
hémoptysie,  il  faut  désormais  se  rappeler  que  c'est  en  réalité  du  pro- 
tochlorure que  l'on  prescrit.  L'hémoptysie  ne  s'arrête  point  parce  que 
le  perchlorure  rendrait  le  sang  moins  fluide,  comme  o:i  le  croyait 
jadis,  mais  parce  que  le  protochlorure,  dans  lequel  il  se  transforme, 
diminue  le  calibre  des  capillaires  en  faisant  contracter  les  libres  lisses 
de  ces  vaisseaux.  11  faudrait  donc  prescrire,  dans  ce  cas,  au  lieu  du 
perchlorure,  le  prolochlorurc  de  fer  comme  je  le  conseille  depuis  les 
recherches  que  j'ai  été  conduit  à  faire  sur  ce  sel,  dans  mes  études 
sur  les  chlorures  en  général.  [Union  médicale,  1871  et  1872.) 
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doses  de  certains  sels  des  métaux  peu  actifs  (els  que  les  car- 
bonates alcalins  (1),  devient  bientôt  manifeste  après  l'admi- 
nistration du  mercure.  Ainsi  chez  les  sujets  soumis  à  un  trai- 
tement mereuiïel,  le  sang  devient  plus  diffluent;  de  faibles 
hémorrhagies  telles  que  celles  qui  résultent  des  piqûres  de 
sangsues,  et  qui  cesseraient  bientôt  chez  un  sujet  sain  et  in- 
demne de  tout  traitement  par  le  mercure,  peuvent  devenir 
très-abondantes  chez  un  individu  soumis  à  l'usage  des  mercu- 
rîaux  et  reparaître  même  lorsqu'elles  avaient  cessé.  C'est  par 
suite  de  la  modification  imprimée  peu  à  peu  à  la  constitution 
du  liquide  sanguin  et,  partant,  des  autres  humeurs,  puis  des 
tissus,  qu'il  faut  attribuer  les  albuminuries  que  j'ai  appelées 
métalliques,  qu'on  a  signalées  dans  l'intoxication  par  le  plomb 
(Ollivier)  et  que  j'ai  observées  (fans  l'intoxication  par  divers 
métaux  parmi  lesquels  je  citerai  également  le  plomb,  puis  le 
cadmium,  l'or,  le  platine,  le  palladium.  Les  cachexies  métal- 
liques sont  produites  par  le  même  mécanisme  que  la  cachexie 
arsenicale  dans  laquelle  les  globules  sanguins  sont  détruits  à 
la  longue. 

Nous  avons  cité  l'opinion  d'après  laquelle  les  métaux  circu- 
leraient dans  les  humeurs  à  l'état  d'albuminale.  C'est  à  cet 
albuminate  qu'on  a  attribué  la  propriété  de  modifier  le  plasma. 
Mais  les  globules  diminuent  également,  et  ceux  qu'on  observe 
sous  le  microscope  paraissent  moins  colorés  que  les  globules 
rouges  du  sang  normal.  Il  est  possible  que  le  métal  étranger 
introduit  dans  l'organisme  vienne  peu  à  peu  se  substituer  au 
fer  contenu  dans  l'hémoglobine,  comme  les  phosphates  de 
magnésie,  de  strontiane,  etc.,  viennent,  d'après  les  recherches 
de  V.  Papillon,  se  substituer  au  phosphate  de  chaux  contenu 
dans  les  os.  Mais,  ne  pouvant  apporter  aucune  preuve  à  l'ap- 
pui de  l'opinion  que  je  viens  d'émettre,  je  la  considère  comme 
une  hypothèse  que  l'expérience  seule  pourra  justifier  ou  in- 
firmer. 

(1)  Les  chlorures  des  métaux  alcalins,  tels  que  ceux  de  sodium,  de 
potassium,  produisent  le  contraire. 
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Nous  venons  de  terminer  l'étude  des  poisons  hématiqued 
Un  fait  qui  résulte  de  cette  étude  et  qui  est  certainement  l'un 
des  plus  remarquables,  c'est  le  trouble  si  fréquent  de  la  nutri- 
tion. Ce  trouble,  qui  est  lié  intimement  à  celui  de  l'hématose 
et  qui  en  dépend ,  s'est  manifesté  à  nous  avec  toute  sa  gravité 
dans  l'étude  de  deux  empoisonnements  qui  méritent  le  plus  de 
fixer  l'attention  :  dans  les  empoisonnements  par  le  phosphore 
et  par  l'arsenic.  Nous  l'avons  rencontré  également  dans  l'in- 
toxication chronique  par  l'alcool  et  n'avons  fait  que  le  signaler 
dans  l'empoisonnement  par  les  divers  métaux  dont  l'étude  sera 
poursuivie  parmi  celle  des  poisons  musculaires;  mais  il  n'es! 
pas  douteux  qu'on  l'observerait  dans  des  intoxications  lentes  par 
d'autres  poisons  hématiques.  Les  altérations  résultant  de  ce 
trouble  de  la  nutrition  ont  consisté  surtout  dans  la  stéatose  dj 
divers  organes  parenchymateux,  tels  que  le  foie  et  les  reins, 
de  diverses  glandes,  telles  que  celles  de  l'estomac,  enfin  des  li- 
bres musculaires.  Ces  poisons  hématiques,  qui  altèrent  si  pro- 
fondément la  nutrition,  font  partie  de  nos  médicaments  modé- 
rateurs de  cette  fonction  lorsqu'ils  sont  administrés  a  faible 
dose,  excepté  le  phosphore  qui,  jusqu'ici,  n'a  offert  aucune 
propriété  thérapeutique  suffisante  pour  le  faire  élever  du  rang 
de  poison  au  rang  d'agent  thérapeu^que,  a  dose  si  minime 
qu'il  soit  administré. 

Nous  allons  maintenant  étudier  une  seconde  classe  d'agents 
toxiques,  les  poisons  du  système  nerveux. 


DEUXIÈME  CLASSE 


POISONS  NEUROTIQUES 


Parmi  les  substances  toxiques  qui  agissent  spécialement  sur 
le  système  nerveux,  les  unes,  tel  que  le  curare,  paralysentles  nerfs 
moteurs,  les  autres,  telle  que  la  strychnine,  excitent  le  système 
nerveux  réflexe  et  agissent  par  conséquent  sur  la  moelle  épi- 
nière;  d'autres  enfin,  comme  le  chloroforme,  portent  leur  ac- 
tion sur  le  cerveau,  la  moelle  épinière  et  même  sur  le  système 
nerveux  tout  entier,  et  diminuent  la  sensibilité  réflexe.  Ces 
agents  peuvent  donc  être  divisés  en  trois  ordres  :  1°  les  para- 
Iijïo -moteur  s;  2°  les  excitateurs  réflexes  ou  spinaux;  3°  les 
cérébro-spinaux. 

Les  types  de  ces  divers  ordres  sont  :  pour  le  premier,  le  cu- 
rare ;  pour  le  second,  la  strychnine;  pour  le  troisième,  le  chlo- 
roforme que  nous  avons  cités. 

PREMIER  ORDRE 
P  ARAL  YSO -MOTEURS 

Les  agents  qui  composent  cet  ordre  ont  la  propriété  de  pa- 
ralyser les  nerfs  moteurs  sans  agir  sur  la  fibre  musculaire. 
Les  principaux  sont  :  le  curare,  la  fève  du  Calabar,  Yaconi- 
tine,  la  ciculine.  L'action  exercée  sur  les  nerfs  moteurs  est 
celle  qui  domine  la  scène  ;  mais,  bientôt  après  la  paralysie  des 
mouvements  volontaires  (curare),  ou  même  presque  simultané- 
ment (fève  du  Calabar),  le  grand  sympathique  est  atteint,  d'où 
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résulte  une  paralysie  des  libres  lisses.  C'est  ce  qui  nous  ex- 
plique pourquoi  ees  médicaments,  excepté  la  fève  du  Calabar, 
dilatent  la  pupille  d'abord,  par  suite  de  la  paralysie  du  sphinc- 
ter de  l'iris,  puis  la  contractent  à  la  fin,  ou  même  des  le 
début,  comme  le  fait  la  fève  appliquée  sur  l'œil . 

I.  —  CURARE. 

Cette  substance  a  été  apportée  pour  la  première  fois  en  Eu- 
rope, sur  des  flèches,  par  Walter  ttaleigh,  en  1595,Jors  de  la 
découverte  de  la  Guyane.  On  lui  donna  d'abord  le  nom  d'ou- 
rari.  Elle  fut  étudiée  plus  lard  par  divers  expérimentateurs, 
parmi  lesquels  il  faut  citer  Reynoso,  Fontana,  puis  Cl.  Ber- 
nard dont  les  travaux  remarquables  ont  fait  époque,  et  enfin 
Pélikan,  Kolliker,  Vulpian,  Voisin  et  Liouville. 

"  origine  et  composiiioii.  —  Le  curare  est  un  poison  dont 
les  naturels  de  l'Amérique  du  Sud  enduisent  leurs  flèches  pour 
la  chasse  et  la  guerre.  Il  se  présente  sous  l'aspect  d'une  ma- 
tière d'un  brun  noirâtre,  semblable  à  l'extrait  de  réglisse  lors- 
qu'elle est  en  masse  ;  d'un  brun  jaunâtre  lorsqu'elle  est  ré- 
duite en  poudre. 

Ce  poison  arrive  en  Europe  contenu,  soit  dans  de  petits  vases 
d'argile  (fig.  19),  soit  dans  des  calebasses,  soit  adhérent  à  des 

flèches.  Les  vases  d'argile  ont,  en 
général,  5  à  6  centimètres  de  dia- 
mètre et  h  à  5  de  hauteur. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  l'ori- 
gine du  curare.  Les  uns  l'ont  con- 
sidéré comme  un  venin,  parce  qu'on 
peut  en  ingérer  impunément  des 
•  "  fig.  io.  .  doses  beaucoup  plus  fortes  que 

celles  qui  détermineraient  la  mort 
après  l'injection  hypodermique  de  cet  agent;  les  autres  l'ont 
regardé  comme  un  poison  d'origine  végétale.  Cette  dernière 
opinion  est  la  vraie. 

En  effet,  le  curare  des  calebasses  (icoorara,  woorali,  urari, 
makusi-iirari) ,  celui  qui  est  le  mieux  connu  et  qui  est  usité 
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chez  les  Makttsis  de  la  Cuyane  anglaise,  est  retiré  de  diverses 
strychnées,  notamment  du  Strychnos  toxifera.  Rob.  et  Uich. 
Schomburgk  ont  assisté  à  la  préparation  de  ce  poison.  Elle  se 
fait  avec  une  certaine  cérémonie  dont  ne  doivent  être  témoins 
ni  les  femmes  enceintes,  ni  celles  qui  ont  leurs  menstrues.  Les 
Indiens  prennent  l'écorce  et  les  jeunes  pousses  du  Strychnos 
toxifera,  l'écorce  du  Stry.  Schomburgkii  (yafcJii),  du  Stfy.  co~ 
gens  (ar/maru),  les  rameaux  d'une  xantliQxylée  {manuca);  cer- 
taines parties  d'une  espèce  de  Cissus  {muramu),  font  bouillir  le 
tout  dans  l'eau  pendant  quarante-huit  heures,  puis  font  évapc- 
rer  au  soleil  le  produit  de  la  décoction.  On  n'y  ajoute  ni  four- 
mis, ni  dents  de  serpents  venimeux  comme  on  l'a  avancé.  Le 
troisième  jour,  le  poison  est  prêt;  on  l'essaye  sur  des  lézards 
qui,  de  même  que  les  autres  animaux  à  sang  froid,  ressentent 
moins  que  les  animaux  à  sang  chaud  l'action  de  cette  substance 
toxique. 

Le  curare  des  vases  d'argile  {curarè)  viendrait,  suivant 
Cl.  Bernard,  des  bords  de  l'Amazone  où  il  serait  préparé  par  les 
Indiens  de  la  tribu  des  Ticunas.  Iïumboldt  l'a  vu  obtenir  par  la 
décoction  de  l'écorce  d'une  liane  appelée  mavacure  et  qui  est 
attribuée  par  Klotz  au  genre  Rouhamon.  On  ajoutait  à  la  décoc- 
tion le  suc  exprimé  d'une  autre  plante,  probablement  d'une 
strychnée.  Ce  poison  est  moins  estimé  que  le  makuskirari, 
c'est-à-dire  que  le  curare  des  calebasses. 

Enfin  il  existe  une  troisième  variété  de  curare,  Yurari-ura 
qui  est  préparé  par  les  Yuris  ou  Indiens  de  l'Yupara,  dans  la 
partie  septentrionale  du  Brésil.  D'après  Martius  qui  nous  l'a 
fait  connaître,'  ce  poison  constitue  un  article  commercial  des 
plus  importants  chez  ces  Indiens.  Les  principes  essentiels  en 
sont  le  suc  concret  du  Rouhamon  guyanensis,  les  extraits 
aqueux  du  Piper  geniculatum,  du  Ficus  alrox,  etc.  On  ajoute 
aussi,  dans  certaines  localités,  diverses  substances  à  ce  poison 
sagittaire,  par  exemple,  les  sucs  laiteux  de  YHura  crepitans, 
de  YEuph.orbia  crotinifolia,  les  fruits  du  Guat ter iaveneftciorwi,, 
plante  de  la  famille  des  anonacées. 


Quelle  qu'en  soit  la  variété,  le  curare  est  soluble  dans  l'eau 
et  la  solution  en  est  extrêmement  amère.  Elle  ne  précipite  point 
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parles  alcalis,  mais  elle  donne  avec  le  tannin  un  précipité  blanc 
jaunâtre,  soluble  dans  l'eau  et  dans  l'alcool. 

Cette  substance  précipitable  par  le  tannin  est  le  principe  actif 
du  curare,  la  curarine,  qui  est  solide,  d'une  couleur  jaune 
pale,  transparente  sous  une  faible  épaisseur,  incristallisable, 
très-amère,  soluble  dans  l'eau  et  dans  l'alcool  et  insoluble  dans 
l'éther.  Boussingault  et  Roulin,  puis  Pelletier  et  Petroz,  l'ont 
extraite  du  makusi-urari;  Boussingault  et  Henry,  du  curaré; 
Buchner,  de  Yurari-uva.  La  curarine  se  dissout  dans  les  acides 
étendus  avec  lesquels  elle  donne  des  sels  très  solubles  et  in- 
cristallisables  ;  ce  qui  nous  explique  pourquoi  les  acides 
n'altèrent  pas  le  curare  et  ce  qui  réfute  l'opinion  d'après  la- 
quelle cet  agent  serait  un  venin.  Cette  substance  est  précipi- 
table non-seulement  par  le  tannin,  mais  par  les  chlorures  de 
platine  et  de  mercure.  La  curarine  et  le  curare  développent  une 
coloration  rouge  très-belle  ou  d'un  violet  pourpre,  au  contact 
d'un  mélange  d'acide  sulfurique  concentré  avec  le  bichromate 
de  potasse,  ou  avec  l'acide  plombique,  ou  avec  le  ferrocyanure 
de  potassium.  Cette  réaction,  indiquée  par  Pélikan,  présente  un 
grand  intérêt.  Je  signalerai  plus  tard  une  autre  réaction  utile 
dans  la  recherche  de  ce  poison. 

EFFETS  TOXIQUES  DU  CURARE. 

t<  Un  Indien  arrowack  et  son  compagnon  parcouraient  la  forêt 
pour  y  chercher  du  gibier.  Ce  dernier  prit  une  flèche  empoisonnée 
et  la  lança  sur  un  singe  rouge  qui  était  au-dessus  de  lui,  dans 
un  arbre.  La  flèche  manqua  le  singe  et,  en  retombant,  frappa 
l'Indien  au  bras,  uu  peu  au-dessous  du  coude.  «  Jamais,  dit-il 
»  à  son  camarade  d'une  voie  entrecoupée,  et  regardant  son  arc 
»  pendant  qu'il  parlait,  jamaisje  ne  banderai  plus  cet  arc.  »  Ayant 
dit  ces  mots,  il  ôta  la  petite  boîte  de  bambou  qui  était  suspen- 
due a  son  épaule  et  qui  contenait  le  poison,  et,  l'ayant  mise  à 
terre  avec  son  arc  et  ses  flèches,  il  s'étendit  auprès,  dit  adieu  à 
son  compagnon  et  cessa  de  parler  pour  toujours.  » 

«  En  traversant  les  terres  qui  séparent  l'Essequibo  du  Denic- 
rary,  nous  rencontrâmes  une  troupe  de  sangliers.  Quoique 
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chargé  de  bagages  et  fatigué  dtune  marche  pénible  d'une  jour- 
née, un  Indien  banda  son  arc  et  frappa  l'un  d'eux  d'une  flèche 
empoisonnée;  elle  entra  dans  la  mâchoire  et  se  rompit.  On 
trouva  le  sanglier  mort  à  cent  soixante-dix  pas  du  lieu  où  il  avait 
été  frappé;  il  nous  fournit  un  souper  succulent  et  sain.  » 

«  Un  ai,  ou  paresseux  à  trois  doigts,  appartenait  à  un  natu- 
raliste qui,  voulant  le  tuer  pour  conserver  sa  peau,  eut  recours 
au  woorali.  De  tous  les  animaux,  sans  même  en  excepter  la  tor- 
tue et  le  crapaud,  cette  créature  informe  et  misérable  est  celle 
qui  a  la  vie  la  plus  dure.  L'aï  fut  blessé  à  la  jambe  et  mis  sur  le 
plancher,  à  deux  pieds  de  distance  de  la  table.  Il  s'efforça  d'en 
atteindre  le  pied  et  s'y  accrocha,  comme  s'il  eût  voulu  monter  ; 
mais  ce  furent  ses  derniers  efforts. 'D'abord,  une  de  ses  jambes 
de  devant  lâcha  prise  et  tomba,  incapable  de  se  mouvoir,  sur 
son  côté;  l'autre  fit  bientôt  de  même.  Les  membres  antérieurs 
ayant  perdu  toute  force,  le  paresseux  se  coucha  lentement  e 
mit  sa  tète  entre  ses  jambes  de  derrière,  qui  tenaient  encore  à 
la  table.  Mais,  lorsqu'elles  furent  atteintes  a  leur  tour,  il  tomba 
à  terre  si  doucement  qu'on  n'eût  pas  pu  distinguer  cette  chute 
d'un  mouvement  ordinaire.  Si  l'on  avait  ignoré  la  circonstance 
de  sa  blessure,  on  n'eût  jamais  pensé  qu'il  succombait.  La 
bouche  était  fermée,  on  n'y  voyait  ni  écume,  ni  salive.  »  [Ch. 
Watterton.  (Cl.  Bernard.  Leçons  sur  les  substances  toxiques  et 
médicamenteuses .)] 

Si  l'on  injecte  sous  la  peau,  chez  un  chien,  quelques  gouttes 
d'une  solution  concentrée  de  curare,  l'animal  n'éprouve  rien 
d'abord  ;  il  conserve  ses  allures  habituelles  ;  cependant  il  n'a 
que  quelques  moments  a  vivre.  Au  bout  de  trois  à  cinq  minu- 
tes, il  est  comme  fatigué  ;  il  s'assied  ;  puis,  une  ou  deux  mi- 
nutes plus  tard,  il  s'étend  sur  ses  pattes  de  devant.  Si,  à  ce 
moment,  on  lui  présente  des  aliments  que  les  chiens  aiment,  il 
les  prend  avec  avidité;  mais  bientôt  les  muscles  masticateurs 
ne  peuvent  plus  se  mouvoir  ;  iles  paupières  s'abaissent,  les  pu- 
pilles sont  dilatées;  tous  les  sphincters  se  relâchent;  les  mou- 
vements respiratoires  cessent;  le  cœur  continue  encore  de 
battre,  mais  il  finit  par  s'arrêter.  La  mort  arrive  moins  de  dix 
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minutes  après  l'introduction  de  la  substance  toxique,  sans  qu'on 
observe  aucune  convulsion.  Mais,  si  elle  arrive  tardivement, 
par  exemple  lorsque  le  poison  a  été  porté  dans  l'estomac  en 
quantité  suffisante  pour  faire  mourir  ranimai,  on  observe  des 
mouvements  qu'on  a  considérés  parfois  comme  convulsifs, 
mais  qui  ne  sont  que  des  tressaillements  analogues  à  ceux  du 
frisson.  A  l'autopsie  on  ne  trouve  rien,  si  ce  n'est  que  le  sang 
du  cœur  gauche  est  moins  rouge  que  d'ordinaire. 

Un  oiseau  à  qui  l'on  a  inoculé  du  curare  meurt  encore  plus 
vite  ;  en  deux  ou  trois  minutes. 

Il  s'agit  de  savoir  comment  la  mort  se  produit. 

Action  sur  le  système  nerveux.  —  Cette  action  a  été  élu- 
cidée par  Cl.  Bernard  dans  des  recherches  qui  sont  un  modèle 
d'analyse  physiologique. 

Si  l'on  introduit  du  curare  sous  la  peau  d'une  grenouille, 
animal  qui  peut  vivre  plus  longtemps  qu'un  être  à  sang  chaud, 
a  cause  de  la  respiration  pulmonaire,  ,on  voit  cette  grenouille 
devenir  complètement  immobile,  lors  même  qu'on  la  pique  ou 
qu'on  la  pince,  ou  qu'on  la  touche  avec  une  substance  caus- 
tique. Ce  résultat  peut  tenir  à  trois  causes  :  ou  bien  à  l'aboli- 
tion de  la  contractilité  musculaire,  ou  à  la  perte  de  la  sensi- 
bilité, ou  enfin  à  la  paralysie  des  nerfs  moteurs. 

Or,  si  l'on  applique  l'électricité  sur  les  muscles  de  l'animal 
empoisonné,  on  voit  qu'ils  se  contractent  et  que,  par  consé- 
quent, le  curare  n'agit  pas  sur  le  système  musculaire. 

Il  est  facile,  d'un  autre  côté,  de  prouver  que  le  curare  n'abo- 
lit pas  la  sensibilité.  On  comprend,  dans  une  même  ligature 
pratiquée  au  niveau  du  sacrum  chez  une  grenouille,  l'aorte 
ainsi  que  les  troncs  veineux  et  la  peau,  de  sorte  que  les  nerfs 
lombaires  seuls  établissent  une  communication  entre  le  train 
antérieur  et  le  train  postérieur.  Cela  fait,  on  introduit  du  en- 
rare  sous  la  peau  du  dos.  Le  poison  absorbé  circule  dans  la 
partie  antérieure  du  corps,  et  n'arrive  pas  dans  la  partie  posté- 
rieure. Or,  dans  ce  cas,  tous  les  nerfs  du  mouvement  sont  pa- 
ralysés, à  l'exception  de  ceux  du  train  postérieur,  qui  restent 
intacts  et  qui  peuvent  réagir  lorsqu'on  éveille  la  sensibilité  de 
l'animal  en  quelque  point  du  corps  qu'on  porte  l'excitation. 
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Les  mouvements  éveillés  clans  le  train  postérieur  préservé  du 
poison  prouvent,  d'une  manière  évidente,  que  l'animal  sent. 
Le  curare  isole  donc  non-seulement  le  système  musculaire  du 
système  nerveux,  mais  le  système  nerveux  moteur  du  système 
nerveux  sensitif.  Il  détruit  le  mouvement,  mais  il  reste  sans 
action  sur  le  sentiment. 

Ce  n'est  pas  sur  le  système  nerveux  moteur  tout  entier  que  le 
poison  agit;  c'est  sur  sa  partie  périphérique.  On  détache  les 
muscles  gastrocnémiens  d'une  grenouille  avec  les  nerfs  scia- 
tiques  laissés  adhérents  à  ces  muscles  ;  puis  on  fait  tremper  le 
'tronc  nerveux  d'un  de  ces  muscles  dans  une  solution  de  curare 
.placée  dans  un  verre  de  montre,  le  muscle  lui-même  restant 
en  dehors.  L'excitation  galvanique  portée  sur  le  nerf  baigné 
dans  le  curare  détermine  dans  le  muscle  des  contractions  gal- 
vaniques très-évidentes.  On  opère  autrement  :  on  fait  tremper 
Je  muscle  dans  la  solution  contenue  dans  le  verre  de  montre, 
te  nerf  restant  en  dehors.  Dans  ce  cas,  l'excitation  galvanique 
portée  sur  le  nerf  ne  détermine  aucune  contraction  dans  le 
piuscle.  Les  troncs  nerveux  peuvent  donc  baigner  dans  la  solu- 
tion toxique  sans  perdre  leur  propriété  excitatrice  des  mouve- 
ments, tandis  qu'ils  la  perdent  lorsque  leurs  extrémités  sont 
mises  en  contact  avec  le  poison.  Ainsi  le  curare  parahjse  les 
herfs  du  mouvement  en  agissant  sur  leurs  extrémités,  sur  leurs 
Maques  motrices  terminales. 

Ces  données  nous  rendent  compte  de  la  mort  chez  les  ani- 
liiaux  à  sang  chaud.  Les  mouvements  repiratoires  ne  pouvant 
llus  s'effectuer,  ces  animaux  succombent  par  asphyxie.  Les  gre- 
nouilles meurent  également,  bien  que  la  respiration  cutanée 
Suisse  suppléer  chez  elles  à  la  respiration  pulmonaire  ;  mais  la 
liort  a  lieu  alors  par  arrêt  du  cœur,  lorsque  les  ganglions 
jilracardiaques  finissent  par  être  paralysés.  Chez  les  mammi- 
;res  la  mort  arrive  avant  la  paralysie  de  ces  ganglions  et  celle 
u  grand  sympathique;  mais,  en  entretenant  la  vie  à  l'aide  de 
(\  respiration  artificielle,  on  finit  par  observer  l'arrêt  du  cœur 
Lia  paralysie  du  grand  sympathique.  En  effet,  la  pupille,  qui 
itait  très-dilatée  par  suite  de  Ta  paralysie  des  fibres  circulaires 
e  l'iris,  revient  par  ce  moyen  à  ses  dimensions  presque  norma- 
îs,  parce  que  lesfibrcs  radiées  se  trouvent  atteintes  à  leur  tour. 
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Le  curare  n'exerce  pas  d'action  directe  sur  le  sang.  Cl.  Ber- 
nard s'est  assuré  de  ce  fait.  11  devait  d'ailleurs  en  être  ainsi, 
sans  quoi  on  ne  pourrait  entretenir  la  vie  par  la  respiration 
artificielle.  Si  le  sang  devient  plus  noir  chez  un  animal  curarisé, 
c'est  par  suite  de  l'asphyxie  déterminée  par  le  poison. 

Tels  sont  les  principaux  symptômes  qu'on  observe  chez 
l'homme  et  chez  les  animaux  intoxiqués  par  le  curare.  Telle 
est  également,  d'après  les  expériences  de  Ci.  Bernard,  l'expli- 
cation des  effets  si  remarquables  produits  par  ce  poison.  J'ajou- 
terai que  le  curare  active  puissamment  l'excrétion  urinairechez 
les  animaux  dont  les  urines  deviennent  alors  presque  aussi 
claires  que  de  l'eau  de  roche  et  contiennent  du  sucre  ;  qu'en- 
fin, d'après  les  observations  de  Voisin  et  Liouville,  faites  sur 
l'homme  soumis  à  l'action  du  curare  dans  un  but  thérapeuti- 
que et  sur  les  animaux,  cet  agent  peut  produire,  en  général, 
une  à  deux  heures  après  qu'il  a  été  injecté  dans  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané,  la  fièvre  avec  la  période  initiale  de  frisson, 
puis  l'accélération  du  pouls  et  de  la  respiration  et  l'élévation 
de  la  température.  Cet  accroissement  de  la  caloricite  avait  été 
déjà  signalé  par  Cl.  Bernard. 

TRAITEMENT. 

Lorsqu'on  a  introduit  du  curare  sous  la  peau  d'un  membre 
chez  un  animal,  et  qu'on  lie  ensuite  ce  membre,  l'intoxication 
générale  n'a  pas  lieu,  parce  que  le  poison  ne  peut  se  diffuser 
dans  l'organisme.  Mais,  si  l'on  desserre  la  ligature,  on  voit 
bientôt  se  manifester  les  symptômes  de  l'empoisonnement;  puis, 
si  l'on  serre  de  nouveau  cette  ligature,  les  mêmes  symptômes 
disparaissent.  D'un  autre  côté,  nous  avons  appris  qu'on  pou- 
vait prolonger  la  vie  d'un  animal,  et  même  empêcher  la  mort, 
en  recourant  à  la  respiration  artificielle.  Ces  données  ont  un 
double  intérêt  :  en  premier  lieu,  elles  nous  apprennent  que  le 
curare  s'élimine  rapidement,  car,  par  le  moyen  des  ligatun 
alternativement  serrées  et  relâchées  au-dessus  du  point  où  l'in- 
jection du  poison  a  été  faite,  on  peut  en  faire  pénétrer  dans 
l'organisme,  en  plusieurs  temps,  des  quantités  considérables 
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qui  produiraient  la  mort  si  elles  se  diffusaient  rapidement  dans 
l'économie;  en  second  lieu,  elles  nous  indiquent  le  mode  de 
traitement.  Dans  un  cas  d'intoxication  par  le  curare,  on  appli- 
querait donc  des  ligatures,  s'il  était  possible,  et  l'on  recour- 
rait à  la  respiration  artificielle. 

RECHERCHE  DE  LA  CURARINE. 

Bien  que  le  curare  n'ait  jamais  été  l'instrument  d'un  crime 
dans  les  pays  civilisés,  il  importe  de  faire  connaître  la  marche 
à  suivre  pour  en  déceler  le  principe  actif  dans  un  cas  donné. 
Cette  étude  présentera  d'ailleurs  un  grand  intérêt  en  ce  qu'elle 
nous  fournira  l'occasion  :  1°  de  traiter  d'une  méthode  d'ana- 
lyse presque  nouvelle,  à  laquelle  on  a  donné  le  nomade  dialyse; 
2°  d'une  méthode  générale  pour  la  recherche  des  poisons  du 
groupe  des  alcaloïdes,  de  la  méthode  de  Stas. 

Dialyse.  —  La  dialyse  (de  ^laXua,  je  sépare)  est  une  opé- 
ration qui  consiste  à  isoler,  à  l'aide  d'un  appareil  appelé  dia- 
lyseur,  diverses  substances  dissoutes  dans  l'eau. 

Cette  méthode  d'analyse  qui  a  été  introduite  dans  la  science 
par  Graham  repose  sur  le  fait  suivant  : 

Quand  on  sépare,  à  l'aide  d'un  papier  sulfurique,  dit  papier 
parchemin,  deux  liquides  dont  l'un  est  de  l'eau  pure  ou  à  peu 
près,  et  l'autre  une  solution  de  diverses  substances  cristalli- 
sables  telles  que  les  sels,  l'urée,  les  alcaloïdes,  et  de  substances 
non-cristallisables  telles  que  la  gélatine,  l'albumine,  etc.,  mé- 
langées avec  les  premières,  on  constate  que  les  substances  non 
cristallisables  restent  dans  le  second  liquide.  Ainsi  le  sang,  qui 
renferme  divers  sels  et  divers  principes  cristallisables  asso- 
ciés à  des  matières  albumjnoïdes,  étant  séparé  de  l'eau  pure 
à  l'aide  d'une  cloison  de  papier  parchemin,  laisse  passer,  dans 
cette  eau,  les  premiers  principes,  tandis  que  les  matières  albu- 
minoïdes  n'y  passent  pas. 

Les  substances  qui  traversent  le  papier  parchemin  sont  dites 
rrisialloïdes,  celles  qui  ne  le  traversent  pas,  ou  ne  le  traversent 
du  moins  que  très-peu,  sont  dites  colloïdes. 

Le  dialyseur  (fig.  20),  c'est-à-dire  l'appareil  dont  on  se 
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sert  dans  la  méthode  nouvelle  d'analyse,  ressemble  a  une 
sorte  de  tamis,  il  est  formé  d'un  cylindre  de  bois  ou  de  gutta- 
percha,  de  5  à  6  centimètres  de  hauteur  et  de  20  a  30  centi- 
mètres de  diamètre,  sur  l'une  des  bases  duquel  on  a  attaché 
fortement  un  papier  parchemin.  On  le  fait  reposer,  par  sa  base 
ainsi  fermée,  sur  de  l'eau  pure  placée  dans  une  cuve  de  verre. 
Or,  si  l'on  introduit  dans  le  dialyseur  une  solution  aqueuse  de 


Fig.  20. 

substances  cristalloïdes  et  de  substances  albuminoïdes  mélan- 
gées ensemble,  les  substances  cristalloïdes  traversent  le  dialy- 
seur et  peuvent  être  retrouvées  presque  en  totalité,  au  bout  de 
quelques  heures,  dans  l'eau  sous-jacente.  Si,  par  exemple,  on 
verse  dans  le  dialyseur  une  solution  albumineuse  contenant  des 
sels  de  quinine,  de  strychnine,  etc.,  on  retrouve  bientôt  ces 
substances  dans  le  liquide  inférieur. 

Méthode  de  stas.  —  Cette  méthode,  qui  est  applicable  à  la 
recherche  de  tous  les  alcaloïdes,  est  basée  sur  les  données 
suivantes  : 

1°  Les  solutions  des  alcaloïdes  dans  les  acides,  surtout  dans 
l'acide  tartrique  ou  dans  l'acide  oxalique,  sont  facilement  dé] 
composées  par  les  solutions  aqueuses  des  alcalis  et  les  carbo- 
nates alcalins. 

2°  Les  alcaloïdes  mis  ainsi  en  liberté  dans  une  liqueur 
aqueuse,  renferment  une  certaine  quantité  d'eau  combinée  qui 
leur  donne  la  propriété  de  se  dissoudre  dans  l'éther,  lors 
même  qu'ils  ne  sont  pas  solubles  dans  ce  liquide  lorsqu'ils  sont 
desséchés.  L'éther  les  laisse  ensuite  déposer  après  évaporation. 

Ces  données  étant  établies,  voici  comment  on  opère  : 
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On  recueille  les  matières  suspectes  et  on  les  divise,  s'il  est 
nécessaire,  par  exemple  lorsqu'il  s'agit  d'organes  tels  que  le 
foie,  la  rate,  les  reins,  d'un  sujet  qu'on  présume  intoxiqué.  On 
les  mêle  avec  le  double  de  leur  poids  d'alcool  pur.et  aussi  con- 
centré que  possible;  puis,  on  ajoute,  suivant  la  quantité  de  la 
matière  suspecte,  50  centigrammes  à  2  grammes  d'acide  tar- 
trique  ou  d'acide  oxalique  ;  enfin  on  chauffe  le  mélange  dans  un 
ballon  jusqu'à  60  ou  75  degrés.  Après  le  refroidissement,  on 
filtre,  on  lave  avec  de  l'alcool  concentré  le  résidu  insoluble,  on 
réunit  les  liqueurs  filtrées  et  l'on  évapore,  soit  à  l'aide  de  la  ma- 
chine pneumatique,  soit  à  l'aide  d'un  courant  d'air  sec  dont  la 
température  ne  doit  pas  dépasser  35  degrés.  Après  la  volatili- 
sation de  l'alcool,  on  dissout  le  résidu  acide  dans  la  plus  faible 
quantité  d'eau  possible.  La  solution  est  ensuite  introduite  dans 
une  éprouvette  et  additionnée  de  bicarbonate  de  potasse  ou  de 
soude  jusqu'à  ce  qu'il  ne  se  produise  plus  d'effervescence.  A  ce 
moment  les  alcaloïdes,  s'il  en  existe  dans  les  matières  suspectes, 
sont  mis  en  liberté.  On  agite  alors  le  tout  avec  quatre  ou  cinq 
fois  son  volume  d'éther  pur  et  l'on  abandonne  au  repos.  On 
décante,  lorsqu'il  est  parfaitement  éclairci,  l'éther  qui  surnage, 
et  on  l'abandonne  à  l'évaporation  spontanée  dans  une  capsule 
de  verre  ou  de  porcelaine. 

Deux  cas  peuvent  alors  se  présenter  :  ou  bien  l'alcaloïde 
contenu  dans  les  matières  suspectes  est  liquide  et  volatil, 
ou  bien  il  est  solide  et  fixe.  Dans  le  premier  cas,  il  forme 
sur  les  parois  de  la  capsule  des  stries  huileuses  ;  dans  le  second, 
on  obtient  un  résidu  solide  et  souvent  cristallin.  Il  ne  reste 
plus  qu'à  identifier  l'alcaloïde,  c'est-à-dire  à  le  caractériser  à 
l'aide  des  réactifs. 

Quelques  modifications  ont  été  apportées  à  la  méthode  de 
Stas.  Otto  conseille  d'agiter  avec  de  l'éther  les  liqueurs  ren- 
fermant les  tartrates  et  oxalates  acides  des  alcaloïdes,  avant 
de  les  additionner  de  bicarbonate  de  potasse  ou  de  soude.  On 
enlève  ainsi,  non-seulement  les  matières  colorantes,  mais  cer- 
tains principes  tels  que  la  digitaline,  la  colchicine,  la  picroto- 
xine  et  diverses  impuretés.  Lorsque  l'éther  ajouté  en  dernier 
lieu  ne  se  colore  plus  et  n'enlève  plus  de  matières  étrangères, 
ce  dont  on  est  certain  lorsqu'il  ne  donne  plus  de  résidu  après 
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évaporation,  on  ajoute  du  bicarbonate  de  potasse  ou  de  soude 
et  l'on  termine  l'opération  comme  précédemment.  Cette  modU 
tication  apportée  à  la  méthode  de  Stas  permet  d'obtenir,  du 
premier  coup,  l'alcaloïde  presque  à  l'état  de  pureté. 

Application  des  méthodes  précédentes  à  la  recherche 

de  la  curarine.  —  Dans  un  cas  d 'empoisonnement  par  le  cu- 
rare, ou  recueillerait  le  sang,  le  foie,  les  reins  et  les  urines; 
il  serait  bon  également  de  mettre  à  part  une  portion  de  tissu 
musculaire.  Les  organes,  ainsi  que  les  urines  préalablement 
évaporées  au  bain-marie,  seraient  traités  directement  par  la 
méthode  de  Stas;  le  sang  serait  d'abord  soumis  à  la  dialyse. SI 

ê 

le  poison  avait  pénétré  en  grande  quantité  dans  le  torrent  cir- 
culatoire, il  serait  possible  de  provoquer,  dans  le  liquide  obtenu 
par  la  dialyse,  les  réactions  de  la  curarine  ;  mais,  en  général,  il 
faudrait  évaporer  ce  liquide  et  le  traiter  comme  le  reste  par  la 
méthode  de  Stas.  La  curarine,  bien  qu'insoluble  dans  l'éther 
lorsqu'elle  est  sèche,  se  dissout  dans  ce  liquide  lorsqu'elle  est 
précipitée  parles  alcalins  de  sa  solution  dans  l'acide  tartrique. 
On  la  purifierait,  comme  il  a  été  dit,  dans  le  cas  où  l'alcaloïde 
obtenu  est  solide  et  fixe,  et  on  la  soumettrait  aux  réactions  qui 
la  caractérisent.  Or,  parmi  ces  réactions,  la  plus  importante  est 
celle  de  l'acide  sulfurique  pur  et  concentré  qui  la  colore  en 
bleu;  vient  ensuite  celle  du  mélange  d'acide  sulfurique  et  de 
bichromate  de  potasse,  au  contact  desquels  elle  développe  une 
belle  couleur  violette  ;  enfin  la  réaction  de  l'acide  nitrique  qui 
la  colore  en  pourpre.  Mais  le  second  caractère  lui  est  commun 
avec  la  strychnine,  et  le  troisième  avec  la  brucine. 

On  a  conseillé  aussi  de  recourir  simplement  à  l'expérimenta- 
tion sur  les  animaux.  Je  me  réserve  de  traiter,  une  fois  pour 
toutes,  de  cette  question  ardue,  lorsque  je  ferai  l'histoire  de 
l'intoxication  par  la  digitaline. 

IL  —  FÈVE  DU  CALABAR.  I 

La  fève  du  Calabar  est  la  semence]  du  Physostigma  veneno- 
sum,  plante  grimpante  ayant  5  centimètres  de  diamètre  et  pou- 
vant atteindre  15  mètres  de  longueur.  Cette  plante  appartient  à 
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la  famille  des  légumineuses,  sous-ordre  des  papilionacées  tribu 
des  euphaséolées.  Elle  croît  sur  les  côtes  occidentales  de  1  Afri- 
que, notamment  au  Vieux  Calabar,  au  Gabon  et  dans  la  Guinée. 
Les  gousses,  qui  sont  longues  de  15  centimètres,  renferment 


Fig.  21.  —  Physostigma  venenosum.  —  1.  tige,  feuilles,  fleurs  et  fruits; 
2,  lève  réduite  à  la  moitié  de  sa  grandeur. 

deux  a  trois  fèves  larges  de  10  à  15  millimètres,  longues  de  20 
à  25  millimètres,  de  couleur  brune  et  présentant  une  rainure 
profonde  et  blanchâtre.  L'amande,  qui  adhère  fortement  à 
î'épisperme,  est  blanche.  Les  deux  cotylédons,  se  rétractant 
par  la  dessiccation,  hissent  entre  eux  un  espace  lenticulaire 
ovoïde  qu'on  observe  quand  on  brise  la  fève. 
Le  principe  actif  de  cette  semence,  connu  d'abord  à  l'état 

13. 
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mpur,  a  été  désigné  sous  le  nom  de  physostigmine.  Vée  et 
Leven  l'ayant  obtenu  plus  tard  à  l'état  cristallisé,  l'ont  appelé 
ésérine,  du  mot  éséré  employé  par  les  naturels  du  Vieux  Gala- 
bar  pour  désigner  le  végétal  qui  fournit  la  fève.  L'ésérine  est 
une  base  peu  soluble  dans  l'eau,  mais  soluble  dans  l'alcool, 
dans  l'éther,  dans  le  chloroforme. 

Les  propriétés  de  la  fève  du  Calabar  ne  commencèrent  à  être 
connues  en  Europe  que  vers  1846,  époque  où  des  mission- 
naires d'Ëcosse  en  donnèrent  une  première  description,  et  an- 
noncèrent les  effets  qu'elle  produisait  sur  les  naturels  du  pays. 
Daniell  fit  allusion  à  cette  substance  dans  le  New  philosophical 
Journal;  puis  Christison  (1855),  Sharpey  (1858),  l'étudièrent 
sur  les  animaux.  Balfour  (1860)  en  donna  une  description  bo- 
tanique complète.  Deux  ans  plus  tard,  Fraser  (d'Edimbourg), 
(1862)  découvrit  la  curieuse  action  qu'elle  exerce  sur  la  pupille. 
A  dater  de  ce  moment,  la  fève  de  Calabar  fut  étudiée  par  divers 
médecins  et  physiologistes  :  Argyl  Robertson,  Neil,  Sœlberg, 
Hart,  Ogle,  Giraldès,  Harley,  Grœfe,  Lefort,  Fano,  Yée:  Leven 
et  Laborde,  etc. 

EFFETS  TOXIQUES  DE  LA  FÈVE  DU  CALABAR. 

Cette  substance  est  administrée  comme  poison  d'épreuve, 
parles  naturels  du  Calabar,  au^gens  soupçonnés  de  sorcellerie. 
D'après  les  récits  des  missionnaires,  l'accusé  est  amené  au 
temple  d'une  idole,  et  là,  devant  le  peuple  assemblé,  il  es^ 
obligé  de  mâcher  la  substance  toxique.  La  dose  est  de  12  à 
100  fèves,  le  plus  souvent  de  25  à  30,  ou  l'infusion  d'une  égale 
quantité.  Dans  ce  dernier  cas,  la  mort  arrive  vite,  quelquefois 
en  une  demi-heure,  ordinairement  avant  une  heure.  Mais,  ce 
qu'il  y  a  de  remarquable,  c'est  que  l'ingestion  d'un  petit  nom- 
bre de  fèves  est  plus  dangereux  que  celle  de  plusieurs,  car, 
dans  ce  dernier  cas,  l'estomac  et  l'intestin  les  rejettent  le  plus 
souvent  aussitôt,  de  sorte  que  le  poison  ne  fait  que  traverser  le 
tube  digestif.  Ainsi  James  Irvine  raconte  que  deux  duellistes 
déterminés  sont  morts  après  avoir  pris  chacun  la  moitié  d'une 
fève,  tandis  qu'une  femme  soumise  comme  sorcière  au  poison 
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d'éprouvé,  en  ayant  ingéré  plusieurs  douzaines,  vécut  de.  lon- 
gues années.  Dans  un  duel  entre  ïbebios,  il  est  de  règle  que  le 
provocateur  rompe  une  féve  en  deux  avec  ses  dents,  qu'il  en 
mange  la  moitié  et  en  présente  l'autre  à  son  adversaire  qui  est 
également  tenu  de  la  manger  immédiatement. 

Les  symptômes  consistent  en  une  paralysie  graduelle  des 
muscles  soumis  à  l'empire  de  la  volonté  :  le  patient  a  le  regard 
stupide  ;  ses  muscles  cessent  d'obéir  à  sa  volonté,  sa  démarche 
est  celle  de  l'ivresse;  sa  respiration  devient  laborieuse,  son 
pouls  est  petit  ;  son  corps  se  refroidit  et  se  couvre  d'une  sueur 
froide  ;  enfin  il  s'affaisse  complètement  et  meurt  sans  grandes 
souffrances  apparentes.  Lorsque  par  hasard  il  vient  à  être  saisi 
d'un  dévoiement  ou  de  vomissements,  cette  circonstance,  dans 
la  plupart  des  cas,  lui  sauve  la  vie.  (J.  Harley). 

Si,  à  ces  données,  on  ajoute  que  les  accidents  commencent 
à  se  manifester  5  à  10  minutes  après  l'ingestion  du  poison, 
que  la  pupille  est  parfois  contractée  (elle  l'est  toujours  lors- 
que la  substance  est  appliquée  sur  l'œil),  que  le  pouls  est  rare 
et  faible,  que  la  peau  devient  froide  et  se  couvre  d'une  sueur 
visqueuse;  qu'enfin,  il  se  produit  des  contractions  spasmo- 
diques,  on  aura  un  tableau  fidèle  des  symptômes  toxiques  ex- 
térieurs. 

Il  s'agit  maintenant,  comme  dans  l'étude  du  curare,  de  faire 
l'analyse  physiologique  de  ces  symptômes. 

Action  sur  le  système  nerveux. —  De  même  que  le  curare, 
la  fève  du  Calabar  n'a  aucune  influence  sur  l'irritabilité  mus- 
culaire, ni  sur  les  nerfs  sensitifs  ;  elle  n'agit  que  sur  les  nerfs 
moteurs.  En  effet,  d'après  les  expériences  de  Sharpey  et  de 
Harley,  les  membres  sont  paralysés,  non  par  suite  de  l'action  de 
ce  poison  sur  les  muscles  qui  obéissent  encore  parfaitement  au 
galvanisme,  mais  par  suite  d'une  action  exercée  sur  les  nerfs 
seulement.  Si  l'on  met  à  nu  le  nerf  sciatique  d'un  animal  em- 
poisonné avec  la  fève,  et  si  l'on  applique  ensuite  le  galvanisme, 
aucune  contraction  n'a  lieu  ;  par  contre,  dès  que  l'électricité 
est  appliquée  aux  muscles  eux-mêmes,  de  violentes  contractions 
se  produisent  aussitôt.  Ce  sont  donc  les  extrémités  des  nerfs 
de  mouvement  qui  sont  paralysés,  de  sorte  que  la  fève  du  Cala- 
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bar  est,  au  même  litre  que  le  curare,  un  agent  paralysa- 
moteur. 

Le  cœur  continue  de  battre,  mais  les  mouvements  de  cet  or- 
gane deviennent  de  plus  en  plus  faibles,  et  finissent  par  s'arrêter 
lorsque  les  ganglions  auto-moteurs  sont  atteints.  C'est  par 
l'arrêt  du  cœur  que  la  mort  arrive  chez  les  animaux  à  sang  froid  ; 
mais,  chez  les  animaux  à  sang  chaud,  l'arrêt  des  mouvements 
respiratoires  précède  celui  des  battements  cardiaques,  de  sorte 
que  ces  animaux  meurent  par  asphyxie,  à  moins  qu'on  n'entre- 
tienne la  respiration  artificielle.  Mais,  malgré  la  respiration  ar- 
tificielle, la  mort  n'en  a  pas  moins  lieu  si  la  dose  du  poison  qui 
a  pénétré  dans  le  sang  est  trop  forte.  Elle  arrive  alors  comme 
chez  les  animaux  à  sang  froid.  Ainsi,  d'une  part,  se  trouve 
confirmée  l'analogie  entre  la  fève  du  Calabar  et  le  curare,  et, 
d'autre  part,  se  trouve  résolue  la  difficulté  qui  a  surgi  entre  les 
physiologistes.  En  effet,  les  uns  (Christison,  Fraser)  ont  admis 
que  cette  substance  paralysait  directement  le  cœur  et  les  mus- 
cles et  que  la  mort  avait  lieu  par  syncope  ;  les  autres  (Sharpey, 
Halley)  ont  avancé  au  contraire  qu'elle  agissait  sur  les  nerfs 
moteurs  qu'elle  paralysait,  ce  qui  est  reconnu  exact,  et  que 
la  mort  avait  lieu  par  asphyxie,  du  moins  chez  les  animaux 
à  sang  chaud.  Il  est  vrai  que  les  cœurs  lympathiques  de  la  gre- 
nouille s'arrêtent  rapidement  sous  l'influence  de  la  fève  du 
Calabar  ;  mais  le  curare,  d'après  les  expériences  de  Cl.  Ber- 
nard, agit  de  la  même  manière. 

Nous  avons  déjà  noté  que  le  curare  produisait,  à  la  surface 
du  corps,  des  contractions  qu'on  avait  prises  à  tort  pour  des 
convulsions.  Ce  sont  des  contractions  fibrillaires  qui  devien- 
nent ici  beaucoup  plus  marquées  chez  les  animaux  intoxiqués 
par  la  fève  du  Calabar.  Elles  simulentjmême  quelquefois  des 
demi-convulsions  sur  lesquelles  Leven  et  Laborde  ont  in- 
sisté. Nous  les  verrons  se  produire  également  dans  l'empoi- 
sonnement par  la  conicine,  par  la  cicutine. 

L'un  des  symptômes  les  plus  remarquables  que  produise  la 
fève  du  Calabar,  c'est  la  contraction  de  la  pupille.  Cette  eon- 
Iraction  s'observe  constamment  au  bout  de  cinq  h  quinze 
minutes,  et  peut  persister  cinq  jours  durant,  lorsqu'on  a  dé- 
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posé  sur  la  conjonctive  oculaire  une  quantité  presque  infinité- 
simale d'extrait  de  fève  de  Calabar  ou  d'ésériiie;  mais,  ce  qu'il 
faut  bien  remarquer,  c'est  qu'on  ne  l'observe  pas  après  l'in- 
gestion de  la  fève  de  Calabar,  à  moins  que  cette  substance  n'ait 
été  prise  à  dose  toxique.  Même  dans  ce  cas,  elle  peut  faire 
défaut. 

Diverses  hypothèses  ont  été  émises  pour  expliquer  l'action 
de  la  fève  du  Calabar  sur  la  pupille.  On  a  dit,  par  exemple, 
que  ce  poison  tétanisait  le  nerf  moteur  oculaire  commun  qui 
anime  les  fibres  circulaires  de  l'iris.  Cette  hypothèse,  qui  n'est 
justifiée  par  aucune  expérience  directe,  est  inadmissible.  Peut- 
on  concevoir,  en  effet,  qu'un  poison  paralyse  tous  les  nerfs 
moteurs  à  l'exception  d'un  seul?  L'explication  la  plus  plausible 
est  la  suivante  : 

On  sait  que  les  artères  ciliaires  traversent  le  muscle  ciliaire^ 
tandis  que  les  veines  de  ce  nom  ne  le  traversent  pas.  Par  con- 
séquent, si  ce  muscle  est  relâché  par  suite  de  la  paralysie  des 
rameaux  du  sympathique  qui  l'innervent,  les  artères  se  dilatent, 
le  sang  afflue  en  plus  grande  quantité  dans  les  larges  capil- 
laires de  l'iris,  et  la  pupille  se  contracte.  Telle  est,  d'après  Le- 
gros,  l'explication  du  rétrécissement  pupillaire  dans  un  grand 
nombre  de  circonstances,  et  dans  beaucoup  de  cas  où  il  était 
naguère  difficile  de  s'en  rendre  compte.  Rouget  avait  bien  ad- 
mis que  la  congestion  oculaire  produisait  une  contraction  pu- 
pillaire, mais  il  n'avait  pas  fait  intervenir  le  cas  particulier  où 
le  muscle  ciliaire  était  paralysé.  Quant  à  la  paralysie  de  ce 
muscle,  elle  est  la  conséquence  de  l'action  de  l'ésérine  sur  les 
extrémités  terminales  des  rameaux  du  sympathique.  Elle  a  lieu 
immédiatement* quand  la  substance  active  est  appliquée  sur 
l'œil  ;  mais  elle  se  produit  moins  rapidement  lorsqu'elle  a  été 
ingérée  dans  le  tube  digestif,  parce  que,  de  même  que  dans 
l'action  du  curare  et  des  autres  paralyso-moteurs,  les  effets  sur 
le  grand  sympathique  sont,  ultérieurs  aux  effets  sur  les  nerfs 
moteurs,  et  qu'on  ne  peut  les  observer  qu'en  entretenant  la  res- 
piration artificielle.  Il  arrive  même  souvent  qu'ils  ne  se  produi- 
sent pas,  comme  on  le  verra  dans  l'observation  que  nous  rap- 
porterons plus  loin. 

La  fève  du  Calabar,  introduite  dans  le  tube  digestif,  produit  la 
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diarrhée,  et  ce  symptôme  est  de  bon  augure  dans  l'intoxication 
par  cette  substance.  La  diarrhée  est  due  a  une  hypersécrétion 
intestinale  qui,  d'après  Fraser,  se  produit  ici  en  même  temps 
que  les  hypersécrétions  salivaires  et  lacrymales.  Watson  a  ob- 
servé, de  son  côté,  non -seulement  des  garderobes  liquides, 
l'écoulement  des  larmes  et  le  flux  salivaire,  mais  des  sueurs 
profuses  et  des  urines  abondantes. 

La  diarrhée  produite  par  la  fève  du  Calabar  a  été  attribuée 
parfois  à  une  contraction  des  fibres  de  l'intestin.  On  a  dit  que 
cette  substance  tétanisait  les  fibres  lisses.  Remarquons  d'abord 
que  la  fève  du  Calabar  n'agit  pas  sur  les  fibres  musculaires  ni 
lisses,  ni  striées,  mais  seulement  sur  les  nerfs  qui  les  animent. 
Or,  le  sympathique  est  paralysé  par  ce  poison,  d'où  la  dilata- 
tion des  artérioles,  l'afflux  plus  considérable  du  sang  dans  les 
glandes  intestinales  de  même  que  dans  les  glandes  salivaires, 
et,  par  conséquent,  une  hypersécrétion  consécutive.  Que  si  les 
intestins  retirés  de  l'abdomen  d'un  animal  intoxiqué  par  la  fève 
du  Calabar  se  contractent  vivement  et  qu'ils  paraissent  exsan- 
gues, il  n'y  a  rien  d'étonnant;  les  contractions  intestinales 
s'observent  toutes  les  fois  qu'on  ouvre  l'abdomen  chez  un  ani- 
mal qu'on  vient  de  faire  mourir,  à  moins  qu'on  n'ait  employé 
un  poison  musculaire,  par  exemple  l'inée  ou  un  sel  de  pota- 
sium  à  haute  dose.  Il  n'est  donc  pas  nécessaire  d'imaginer  une 
tétanisation  des  fibres  lisses  dans  le  but  d'expliquer  la  diar- 
rhée produite  par  l'ésérine.  Ce  symptôme  est  la  conséquence 
de  la  paralysie  des  extrémités  du  sympathique  dans  l'intestin, 
paralysie  qui  s'opère  d'autant  plus  facilement  que  la  fève  du 
Calabar  a  été  ingérée  en  nature.  Le  poison  se  trouvant  alors 
en  contact  avec  les  parois  intestinales,  agit*conîme  lorsqu'il  est 
en  contact  avec  la  muqueuse  oculaire. 

En  résumé,  la  fève  du  Calabar  paralyse,  comme  le  curare, 
l'extrémité  des  nerfs  moteurs.  Mais,  tandis  que  ce  dernier  n'agit 
que  tardivement  sur  le  système  du  grand  sympathique,  la  fève 
agit  rapidement  sur  ce  même  système.  La  paralysie  du  sympa- 
thique nous  explique  la  contraction  de  la  pupille  par  suite  du 
relâchement  du  muscle  ciliaire;  elle  nous  rend  compte  de  la 
diarrhée  par  suite  de  la  dilatation  des  vaisseaux  ainsi  que  de 
l'hypersécrétion  intestinale  consécutive  à  celte  dilatation. 
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TRAITEMENT. 

Après  avoir  provoqué  les  vomissements  et  les  évacuations  a 
l'aide  d'un  éméto-cathartique,  ou  bien  après  avoir  employé  la 
pompe  gastrique  si  les  vomissements  n'avaient  pas  lieu,  on  ad- 
ministrerait les  alcooliques  dans  le  but  d'exciter  le  système  ner- 
veux et  de  favoriser  l'élimination  du  poison.  On  sait  en  effet 
que  l'alcool  est  un  agent  diurétique  et,  par  conséquent,  élimina- 
teur des  substances  toxiques.  On  recourrait  en  même  temps  à  la 
respiration  artificielle. 

RECHERCHE  DE  L'ÉSÉRINE. 

Les  débris  de  la  fève  du  Calabar  peuvent  être  reconnus  à 
leurs  caractères  botaniques  et  aux  propriétés  chimiques  et  phy- 
siologiques du  principe  actif  qu'il  est  possible  d'isoler  dans  ce 
cas,  à  moins  que  la  quantité  soumise  à  l'examen  ne  soit  trop 
faible.  On  suit  pour  cela  la  méthode  de  Stas.  C'est  cette  même 
méthode,  combinée  avec  la  dialyse,  qu'on  devrait  employer 
pour  rechercher  l'ésérine.  La  marche  à  suivre  est  la  même  que 
dans  la  recherche  de  la  curarine.  On  distinguera  l'ésérine  aux 
propriétés  suivantes  :  elle  est  soluble  dans  l'alcool,  l'éther,  le 
chloroforme;  la  solubilité  de  cette  base  dans  l'éther  a  lieu 
lors  même  qu'elle  a  été  desséchée,  tandis  que  la  curarine  ne 
s'y  dissout  que  lorsqu'elle  est  récemment  précipitée  et  humide; 
les  réactions  qu'elle  offre  sont  assez  semblables  à  celles  de  la 
curarine,  mais  on  ne  peut  la  confondre  avec  cette  dernière,  à 
cause  de  ses  effets  sur  la  pupille.  » 

Observation. 

Empoisonnement  de  soixante  enfants  par  la  fève  du  Calabar. 

Le  Commodore,  navire  de  la  Compagnie  commerciale  de  l'Afrique 
occidentale,  était  arrivé  à  Liverpool,  en  1864,  venant  de  la  rivière 
I  du  Calabar.  Suivant  les  uns,  il  aurait  eu  dans  son  chargement  une 
i  quantité  de  fèves  de  Physostigma,  et  quelques-unes  se  seraient  échap- 
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pées  de  caisses  mal  fermées  ;  suivant  les  autres,  ces  fèves  auraient 
été  mêlées  au  lest  et,  lors  du  nettoyage  de  la  cale,  elles  auraient 
été  jetées  avec  les  autres  débris  de  toute  espèce.  Elles  furent  ramas- 
sées par  les  enfants  pauvres  du  voisinage,  qui  en  mangèrent  malgré 
leur  goût  amer  et  la  dureté  de  leur  enveloppe.  On  ne  peut  savoir 
exactement  quelle  quantité  chaque  enfant  avait  pris  ;  l'un  d'eux 
cependant  en  aurait  ingéré  au  moins  douze,  et,  pour  le  dire  de  suite, 
il  guérit,  tandis  qu'un  autre  enfant  mourut  après  n'en  avoir  mangé 
qu'une  seule. 

Bientôt  ceux  qui  avaient  pris  le  poison  commencèrent  à  chanceler 
et  à  se  sentir  extrêmement  malades.  La  nouvelle  de  l'empoisonnement 
se  répandit  dans  tout  le  quartier  environnant,  et  les  enfants  furent 
transportés,  les  uns  au  dispensaire,  les  autres  à  l'hôpital  du  Sud.  Le 
dispensaire  en  reçut  quatorze,  l'hôpital  quarante-six.  Leur  âge  variait 
de  deux  à  dix  ans  ;  la  plupart  n'avaient  pas  atteint  sept  ans. 

On  ne  peut  décrire  les  scènes  qui  se  passèrent,  alors  que  les  parents 
d'une  cinquantaine  d'enfants  criaient,  pleuraient,  se  frappaient  la 
poitrine,  avec  la  violence  que  mettent  les  Irlandais  dans  les  mani- 
festations extérieures  de  leur  douleur.  La  plupart  des  jeunes  malades 
appartenaient  en  effet  à  de  pauvres  familles  irlandaises. 

Les  symptômes  d'empoisonnement  se  manifestèrent  d'une  demi- 
heure  à  une  heure  et  demie  après  l'ingestion  du  poison.  Les  princi- 
paux furent,  dans  tous  les  cas,  une  prostration  extrême  des  forces,  un 
pouls  petit  et  faible,  un  refroidissement  général  de  la  peau,  qui  était, 
couverte  de  sueur  froide.  Les  petits  malades  se  laissaient  aller  sans 
force  et  dans  un  état  de  résolution  complète  des  membres,  entre  les 
bras  de  leurs  mères  ;  quelques-uns  avaient  déjà  vomi  avant  d'être 
apportés  à  l'hôpital  ;  sur  d'autres,  le  poison  eut  plutôt  un  elfet  pur- 
gatif. On  nota  spécialement  l'absence  de  douleurs  ;  quelques-uns  seu- 
lement éprouvèrent  des  coliques.  La  contraction  des  pupilles  ne  fut 
observée  que  dans  les  deux  tiers  des  cas.  Sur  un  des  enfants  soumis 
à  l'action  de  l'électricité,  cette  contraction  cessait  pendant  qu'il  était 
sous  l'influence  du  courant  électrique,  et  revenait  quand  l'électrisa- 
tion  était  interrompue. 

On  chercha  tout  d'abord  à  évacuer  le  contenu  de  l'estomac  et 
à  combattre  l'état  d'affaissement  dans  lequel  étaient  tombés  les  petits 
malades.  Un  vomitif  au  sulfate  de  zinc,  ou  à  l'émulsion  de  moutarde, 
leur  fut  indistinctement  administré,  qu'ils  eussent  ou  non  vomi  avant 
leur  arrivée  à  l'hôpital.  Tous  les  enfants  vomirent,  sauf  un  seul,  et 
celui-ci  mourut.  Pour  combattre  la  dépression  des  forces,  on  admi- 
nistra l'eau-de-vie  et  les  préparations  ammoniacales.  On  appliqua  des 
sinapismes  sur  le  ventre  de  quelques-uns,  et  l'on  enveloppa  dans  des 
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couvertures  chaudes  ceux  qui  avaient  tendance  au  refroidissement. 

La  manière  dont  succomba  l'enfant  qui  n'eut  pas  de  vomissements 
est  assez  remarquable.  Dès  son  entrée  à  l'hôpital,  son  état  paraissait 
très-grave  et  son  pouls  était  des  plus  faibles.  Le  docteur  Cameron  es- 
sayait de  le  faire  boire  ;  tout  à  coup  cet  enfant,  que  son  père  tenait 
dans  ses  bras,  eut  une  sorte  de  frissonnement,  ne  ressemblant  en  rien 
à  ce  qu'on  appelle  une  convulsion.  La  mère  s'écria  qu'il  mourait; 
mais  il  y  avait  dans  son  extérieur  si  peu  de  changement  que  le  doc- 
teur Cameron  douta  d'abord  de  la  réalité  de  la  mort.  Le  pouls  s'était 
arrêté  cependant,  et  malgré  l'emploi  du  galvanisme,  de  la  respiration 
artificielle,  on  ne  put  le  rappeler  à  la  vie.  La  cause  de  la  mort  paraît 
avoir  été  une  syncope  ;  les  traits  du  visage  exprimaient  le  calme,  les 
pupilles  ne  s'étaient  qu'à  demi  resserrées.  A  l'autopsie,  on  trouva  le 
ventricule  gauche  à  l'état  de  relâchement,  de  sorte  qu'il  contenait 
presque  autant  de  sang  que  celui  du  côté  droit.  L'estomac,  les  intes- 
tins, renfermaient  une  quantité  considérable  de  matière  semi-fluide, 
ayant  l'apparence  d'une  émulsion  d'amandes;  les  parois  de  ces  or- 
ganes n'offraient  aucune  injection  inflammatoire. 

La  mère  de  l'un  des  enfants  présenta  également  des  symptômes 
d'empoisonnement.  Voyant  son  enfant  malade,  elle  avait  avalé  envi- 
ron une  demi-fève  «  pour  voir  ce  que  c'était  ».  Pendant  la  soirée 
elle  éprouva  des  douleurs  intestinales,  mais  passa  une  bonne  nuit,  et  ce 
ne  fut  que  le  lendemain  que  parurent  les  symptômes  ordinaires  de 
l'empoisonnement.  Un  traitement  stimulant  fut  employé,  et  elle  put 
quitter  l'hôpital  après  vingt-quatre  heures  de  séjour.  (Médical  Times, 
1865,  et  Gaz  hebdom.,  1865.  p.  641.) 

III.  —  AGONIT  ET  ACONITINE. 

Les  aconits  sont  des'  végétaux  de  la  famille  des  renoncu- 
lacées. 

Tous,  excepté  certaines  espèces  qui  croissent  dans  les  ré- 
gions septentrionales,  sont  extrêmement  dangereux.  Les  plus 
meurtriers  sont  YAconitum  ferox  qu'on  rencontre  dans  les  pays 
chauds,  notamment  dans  l'Inde,  puis  YAconitum  napellus,  cul- 
tivé en  Europe  pour  la  beauté  de  ses  fleurs. 

L'aconit  napel  (fig.  22)  est  une  plante  vivace  qui  croît  prin- 
cipalement dans  les  bois  et  dans  les  prairies.  Les  feuilles  en 
sont  alternes,  palmatiséquées  et  dépourvues  de  stipules.  Les 
fleurs,  qui  sont  bleues,  unissent  à  l'aisselle  d'une  bractée  et 
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sont  disposées  en  grappes.  Le  calice  est  a  cinq  sépales  colorés, 
inégaux,  dont  le  supérieur  est,  d'un  côté,  terminé  en  éperon 
et,  d'un  autre  côté,  est  en  forme  de  capuchon.  Les  racines  de 
cette  plante  ressemblent  assez  aux  racines  de  navet  d'où  lui 
vient  son  nom  spécifique,  ou  à  celle  de  raifort  sauvage. 


Fig.  22.  —  Aconit  napel.  —  1,  lige  et  fleurs;  2,  feuilles;  3,  racines 

tubérifornies. 

Les  aconits  renferment  un  principe  toxique  appelé  aconitine, 
signalé  par  Brandes,  en  1819,  puis  étudié  par  Geiger  et  liesse, 
Berthemot,  Stahlschmidt,  Morton,  Sehroff,  Hottot  et  Liégeois, 
puis,  en  dernier  lieu,  par  Duquesnel  et  Gréhant.  Ce  principe 
existe  dans  toutes  les  parties  de  ces  plantes,  mais  c'est  la  ra- 
cine qui  en  contient  le  plus. 
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L'aconitine  n'a  été  obtenue  a  l'état  pur  qu'en  1870  par  Du- 
quesnel.  Elle  se  présente  sous  l'aspect  d'une  substance  inco- 
lore, cristallisant  en  prismes,  presque  complètement  insoluble 
dans  l'eau,  soluble  dans  l'alcool,  l'éther,  le  chloroforme,  la  gly- 
cérine et  divers  carbures  d'hydrogène,  tels  que  la  benzine.  Elle 
se  dissout  rapidement  dans  les  acides  avec  lesquels  elle  donne 
des  sels  dont  la  plupart  cristallisent  facilement, 

Effets  de  l'aconitine.  —  Les  expériences  faites  par  Hottot  et 
Liégeois  (1863),  et  antérieurement  celles  de  Duckworth,  van 
Praag  et  Pereira,  enfin  divers  cas  d'empoisonnement  observés 
chez  l'homme,  ont  démontré  que  l'aconit  et  l'aconitine  détermi- 
nent de  la  pesanteur  de  tête,  des  nausées,  des  vomissements, 
des  fourmillements,  la  dilatation  de  la  pupille,  l'affaiblissement 
de  la  respiration,  de  la  circulation,  et  surtout  la  dépressibilité 
du  système  musculaire  ;  parfois  des  convulsions,  une  activité 
plus  grande  des  sécrétions,  notamment  des  sueurs  profuses. 
Mais  des  expériences  récentes  faites  par  Duquesnel  et  Gréhant 
avec  l'aconitine  cristallisée  pure  ont  mieux  mis  en  évidence, 
d'une  part,  l'action  intime  de  cette  substance  et,  d'autre  part, 
son  activité 'redoutable,  qui  est  telle  qu'à  la  dose  d'un  seul 
milligramme  ce  poison  fait  périr  un  chien,  comme  j'ai  pu  m'en 
assurer. 

Duquesnel  et  Gréhant  se  sont  servis  d'une  solution  aqueuse 
légèrement  acidulée,  renfermant  1  milligramme  d'aconitine  par 
centimètre  cube  de  liquide,  et  ils  ont  répété,  avec  cette  solu- 
tion, les  expériences  que  Cl.  Bernard  avait  faites  avec  le  curare. 

Après  avoir  injecté  sous  la  peau  d'une  grenouille  a  de  milli- 
gramme d'aconitine,  ils  ont  vu  l'animal  s'agiter  au  début,  puis, 
trente  minutes  après  l'injection  de  cette  faible  dose,  ayant  mis 
à  nu  les  nerfs  sciatiques,  ils  ont  constaté  que  ces  nerfs  avaient 
perdu  leur  motricité,  tandis  que  les  muscles  des  cuisses  se 
contractaient  aussitôt  qu'on  les  excitait  par  les  courants  induits. 
Le  cœur  continuait  abattre  régulièrement 

Ayant  détaché  les  muscles  gastrocnémiens  avec  les  nerfs 
sciatiques  laissés  adhérents  à  ces  muscles,  ils  ont  plongé  dans 
une  solution  renfermant  1/3  de  milligramme  d'aconitine,  soit  le 
muscle  seul,  soit  le  nerf  seul,  et  ils  virent  que,  dans  le  premier 
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cas,  le  nerf  avait  perdu  complètement  son  excitabilité,  tandis 
que  dans  le  second  il  faisait  contracter  le  muscle  aussitôt  qu'on 
l'excitait.  Par  conséquent,  l'aconitine  détruisait  la  faculté  mo- 
trice du  nerf,  en  agissant  sur  ses  terminaisons  périphériques. 

Lorsque,  avant  d'injecter  la  solution  d'aconitine  sous  la  peau 
des  grenouilles,  ils  avaient  arrêté  la  circulation  dans  un  membre 
postérieur,  ils  remarquèrent  que  les  nerfs  du  membre  qui  ne 
recevait  pas  de  sang  empoisonné  demeuraient  parfaitement 
excitables.  Ils  constatèrent  enfin  que  l'animal  conservait  sa  sen- 
sibilité tant  que  les  nerfs  moteurs  permettaient  la  production 
des  mouvements  réflexes. 

Hottot  avait  attribué  à  l'aconitine  une  influence  marquée  et 
prépondérante  sur  le  cœur.  Duquesnel  et  Gréhant  ont  remarqué 
aussi  que  de  fortes  doses,  1  milligramme,  par  exemple,  de  leur 
aconitine  pure,  pouvaient  arrêter  partiellement  les  mouvements 
du  cœur  chez  les  grenouilles  et  retarder  l'empoisonnement 
périphérique  par  le  ralentissement  de  la  circulation  chez  les 
mammifères.  Mais,  suivant  ces  expérimentateurs,  chez  les  mam- 
mifères, les  phénomènes  toxiques  sont  rapides,  et  l'analyse  en 
devient  par  cela  même  difficile.  Néanmoins,  en  entretenant  la 
respiration  artificielle  chez  un  lapin  qui  avait  reçu  sous  la  peau 
1  milligramme  d'aconitine,  ils  ont  pu  constater,  au  bout  d'une 
demi-heure,  que  le  nerf  sciatique  ne  déterminait  plus  de  con- 
tractions dans  les  muscles  qui  avaient  cependant  conservé  leur 
contractilité. 

Ces  expériences  conduisirent  leurs  auteurs  à  rapprocher 
l'aconitine  de  la  curarine.  L'analogie  était  en  effet  complète  : 
mais,  avant  de  se  prononcer,  il  fallait  les  renouveler  en  opé- 
rant sur  les  animaux  à  sang  chaud. 

J'ai  injecté  sous  la  peau  du  dos,  chez  un  chien  de  taille  au- 
dessous  de  la  moyenne  et  à  jeun,  1  milligramme  d'aconitine 
dissoute  dans  S  centimètres  cubes  d'eau  très-légèrement 
acidulée  par  l'acide  nitrique  pour  favoriser  la  dissolution  de 
l'alcaloïde.  Les  symptômes  observés  furent  les  suivants  : 

Du  côté  de  la  locomotion,  dépressibilité  musculaire  considé- 
rable :  au  bout  d'une  demi-heure,  ranimai  était  devenu  comme 
ivre;  il  ne  tenait  plus  sur  ses  pattes  postérieures. 

Du  côté  de  la  respiration,  raient issement  progressif,  puis 
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difficulté  extrême  à  dilater  la  poitrine,  (Je  sorte  qu'à  chaque 
instant  je  croyais  voir  l'animai  mourir  asphyxié,  soit  par  défaut 
d'inspiration,  soit  par  l'obstruction  de  l'écume  qui  remplissait 
la  bouche. 

Du  côté  de  la  circulation,  ralentissement  très-faible  d'abord 
et,  à  la  fin,  accélération.  Le  cœur,  qui  battait  136  fois  par  mi- 
nute au  moment  de  l'injection,  a  battu  108  fois  par  minute  peu 
de  temps  après  cette  injection  et  pendant  trois  quarts  d'heure. 
Plus  tard,  les  battements  cardiaques  se  sont  précipités  et  sont 
devenus  si  rapides  qu'on  ne  pouvait  les  compter;  ils  étaient  en 
même  temps  très-faibles. 

A  ces  symptômes  j'ajouterai  que  la  sensibilité  a  diminué, 
mais  qu'elle  n'a  jamais  été  complètement  abolie  :  ainsi  l'animal 
fermait  vivement  les  yeux  lorsqu'on  touchait  ses  paupières.  Je 
signalerai  également  la  dilatation  de  la  pupille,  des  vomisse- 
ments excessivement  pénibles  de  matières  spumeuses,  et  des 
sueurs  assez  abondantes  pour  rendre  tout  à  fait  humides  les 
poils  de  l'animal.  Enfin  la  mort  est  arrivée  une  heure  dix  mi- 
nutes après  l'injection  du  poison.  Le  cœur,  qui  battait  excessi- 
vement vite,  s'est  arrêté  en  même  temps  que  les  rares  inspira- 
tions cessaient  tout  à  fait,  A  l'autopsie,  je  n'ai  trouvé  aucune 
lésion;  les  poumons  n'étaient  pas  congestionnés,  les  auricules, 
du  cœur  que  je  ne  sentais  plus  battre  à  travers  les  parois  de  la 
poitrine,  se  contractaient  encore  rapidement;  les  oreillettes 
elles-mêmes  exécutèrent  quelques  mouvements.  Le  sang  con- 
tenu dans  les  cavités  gauches  était  rouge.  On  peut  expliquer  ce 
fait  par  la  faiblesse  des  mouvements  du  cœur  devenu  impuis- 
sant à  se  Yider,  bien  que  les  battements  en  fussent  excessivement 
rapides. 

Divers  auteurs,  Gubler  entre  autres,  avancent  que  l'aconitine 
placée  dans  l'œil  contracte  la  pupille.  Il  n'en  est  rien.  JJai  versé 
deux  gouttes  d'une  solution  de  nitrate  d'aconitine  au  centième 
dans  l'œil  d'un  chien,  et  la  pupille  de  cet  œil  a  été  dilatée  pen- 
dant plusieurs  heures  ;  le  lendemain,  ses  dimensions  étaient 
normales  et  tout  à  fait  semblables  à  celles  de  l'autre  œil.  La 
dilatation  de  la  pupille,  sous  l'influence  de  l'aconit,  a  été  véri- 
fiée dans  d'autres  expériences  faites  par  moi  ainsi  que  par  des 
recherches  de  Schroff  qui  est  l'un  de  ceux  qui  ont  le  plus 
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étudié  les  propriétés  de  l'aconit  napel  et  des  autres  aconits.  Cet 
expérimentateur  avance  même  que  la  pupille  se  dilate  telle- 
ment qu'il  reste  de  l'iris  à  peine  un  bord  étroit,  et  que  ce 
symptôme  se  manifeste,  soit  que  l'aconitine  ait  été  prise  a  l'in- 
térieur, soit  qu'elle  ait  été  appliquée  en  pommade  ou  en  solu- 
tion alcoolique  sur  la  conjonctive. 

Tous  ces  accidents  conduisent  à  considérer  l'aconitine  comme 
un  agent  très-voisin  du  curare.  Nous  trouvons,  en  effet,  parmi 
les  symptômes,  l'action  paralyso-motrice,  la  difficulté  extrême 
dés  mouvements  respiratoires,  la  dilatation  de  la  pupille.  Les 
mouvements  du  cœur  se  ralentissent  d'abord  ;  plus  tard  ils 
deviennent  rapides,  mais  ils  sont  excessivement  faibles.  Ce  ré- 
sultat tient,  d'une  part,  a  la  paralysie  du  pneumogastrique 
qui  ne  modère  plus  ces  mouvements,  puis  à  la  paralysie  des 
ganglions  automoteurs,  ce  qui  fait  (fie  ces  mêmes  mouvements 
sont  très-faibles.  Enfin  les  sueurs,  l'hypersécrétion  salivaire, 
l'augmentation  des  urines  ne  sont  pas  des  choses  nouvelles, 
puisque  ces  effets  ont  été  observés  déjà  dans  l'empoisonnement 
par  le  curare  et  par  la  fève  du  Calabar. 

Au  moyen  âge,  on  faisait  prendre  parfois  de  l'aconit  aux 
criminels.  Aujourd'hui,  l'empoisonnement  par  cette  substance 
n'a  guère  lieu  qu'accidentellement,  par  exemple  après  l'inges- 
tion d'une  trop  forte  dose  de  teinture  d'aconit,  ou  lorsqu'on  a 
fait  usage  par  méprise  de  la  racine  de  cette  plante  pour  celle 
du  raifort,  ou  des  feuilles  de  cette  même  plante  qu'on  avait 
confondues  avec  celles  du  céleri.  Les  symptômes  observes 
chez  l'homme  sont  ceux  que  nous  avons  cités  chez  les  ani- 
maux, savoir  :  dépressibilité  musculaire  considérable  ;  vomis- 
sements pénibles;  difficulté  de  la  respiration  à  laquelle  il  faut 
ajouter  celle  de  la  phonation  ;  dilatation  de  la  pupille  ;  batte- 
ments cardiaques  tumultueux,  rapides,  mais  excessivement 
faibles;  anxiété,  agitation,  réfrigération,  cyanose;  enfin  mort 
par  asphyxie,  quelquefois  par  syncope. 

La  dose  d'aconitine  pure  capable  de  causer  la  mort  chez 
l'hommme  doit  être  très-faible,  puisque  un  seul  milligramme' 
de  cet  alcaloïde  tue  un  chien.  La  toxicité  de  cette  substance 
est  donc  comparable  à  celle  de  la  digitaline.  La  teinture  d'aco- 


ACONIT  to/î  ACOMTINE.  239 
nit  est  également  toxique  à  dose  faible.  Le  docteur  Maie  (de 
Birmingham)  serait  mort  pour  en  avoir  pris  80  gouttes  en 
quatre  jours  et  en  dix  doses  dont  la  plus  forte  n'aurait  pas 
dépassé  dix  gouttes.  25  centigrammes  d'extrait  frais  d'aconit 
ont  amené  la  mort.  Ix  grammes  de  la  racine  de  cette  plante 
sont  cités  comme  la  dose  minima  ayant  produit  des  accidents 
mortels  par  Taylor  qui  fait  remarquer  d'ailleurs  que  ces  acci- 
dents pourraient  être  causés  vraisemblablement  par  des  doses 
encore  plus  faibles.  Enfin  le  suc  exprimé  des  feuilles  est  toxique 
à  des  doses  qu'on  ne  peut  encore  préciser. 

Lésions  aiiatomiques.  -—  Après  l'ingestion  de  la  racine 
d'aconit,  ce  qu'on  trouve  de  plus  fréquent,  c'est  l'inflammation 
à  un  degré  variable  de  la  muqueuse  intestinale.  Les  autres 
lésions  qu'on  a  signalées  ne  présentent  rien  de  caractéristique. 
Elles  peuvent  même  faire  complètement  défaut  comme  chez  le 
chien  que  j'ai  empoisonné  par  l'aconitine.  Parmi  ces  lésions 
dont  l'observation  rapportée  plus  loin  offre  des  exemples,  on 
cite  la  congestion  des  poumons  et  des  méninges,  la  distension 
et  la  flaccidité  du  cœur.  SchrofF,  se  fondant  sur  ses  expé- 
riences, admet  que  le  sang  est  toujours  fluide. 

TRAITEMENT. 

Après  l'administration  d'un  émétique,  onpourrafaire  prendre, 
comme  antidotes,  une  solution  de  tannin  ou  une  décoction  végé- 
tale contenant  ce  principe*  Le  tannin  précipite  en  effet  l'aconi- 
tine. On  a  conseillé  l'emploi  de  la  teinture  d'iode  ou  de  la  solu- 
tion d'iodure  de  potassium  ioduré  qui  précipite  également 
cet  alcaloïde.  Le  traitement  ultérieur  doit  être  plutôt  excitant 
qn'antiphlogistique.  On  prescrira  l'alcool,  le  vin,  une  infu- 
sion de  plantes  aromatiques.  On  recourra  en  même  temps  à  la 
respiration  artificielle. 

RECHERCHE  DU  POISON. 

Les  débris  des  feuilles  et  des  racines  d'aconit  trouvés  dans 
le  tube  digestif  ou  dans  les  vomissements  peuvent  parfois  être 
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reconnu?  à  leurs  caractères  botaniques,  à  l'odeur  désagréable 
qui  s'en  dégage  lorsqu'on  les  triture,  et  à  leur  saveur  amèrc 
persistante. 

Pour  isoler  l'alcaloïde,  on  suivra  la  méthode  de  Slas.  Si  la 
substance  obtenue  est  soluble  dans  l'éther,  même  après  dessic- 
cation ;  si  elle  donne  une  coloration  jaune  puis  rouge  violacée 
lorsqu'on  la  traite  par  l'acide  sulfurique  concentré  ;  si  elle 
donne,  avec  les  acides  étendus,  des  sels  que  ni  l'ammoniaque 
ni  le  chlorure  de  platine  ne  précipitent,  on  a  de  l'aconitine. 

Empoisonnement  par  le  suc  d'aconit  napel. 

Le  11  juin  1840,  douze  individus  avalèrent,  au  lieu  de  suc  exprimé 
de  cochléaria  qu'ils  croyaient  prendre,  chacun  environ  100  grammes 
de  suc  exprimé  d'aconit  napel. 

Le  premier  d'entre  eux  chez  lequel  il  se  manifesta  des  accidents 
fut  un  vieillard  âgé  de  soixante  ans.  La  respiration  devint  d'abord 
embarrassée,  puis  il  survint  des  vomissements.  Un  médecin  ayant  été 
appelé,  il  crut  reconnaître  dans  ces  symptômes  les  caractères  d'un 
accès  d'asthme,  et  prescrivit  de  mettre  le  malade  dans  un  bain,  puis 
de  lui  administrer  une  dose  d'huile  de  ricin,  et  enfin  d'appliquer  un 
large  vésicatoire  sur  la  région  sternale.  Ces  divers  moyens  furent  mis 
en  usage,  mais  sans  qu'il  en  résultât  la  moindre  amélioration  :  les 
accidents  n'en  persistèrent  pas  moins  et  allèrent  en  augmentant.  Le 
vieillard  expira  le  même  jour  dans  l'espace  de  quelques  heures. 

Deux  femmes,  âgées  de  cinquante-cinq  ans  et  atteintes  de  scorbut, 
éprouvèrent,  bientôt  après  l'ingestion  du  liquide  toxique,  des  inquié- 
tudes, puis  des  mouvements  convulsifs,  enfin  un  sentiment  de  prostra- 
tion extrême  et  comme  une  sorte  de  paralysie.  Elles  succombèrent 
deux  heures  plus  tard. 

Les  neuf  autres  individus  se  trouvèrent  affectés  plus  ou  moins  for- 
tement. 

Tous  ces  malades  éprouvèrent  d'abord  une  faiblesse  excessive  de 
tout  le  corps  et,  en  même  temps,  un  affaissement  moral  des  plus  pro- 
noncés. La  face  était  d'une  pâleur  extrême,  et  les  traits  fortement 
altérés.  Les  yeux,  qui  avaient  perdu  toute  leur  vivacité,  étaient  en- 
tourés d'un  cercle  d'une  teinte  bleuâtre,  et  les  pupilles  étaient  énor- 
mément dilatées  ;  il  existait  des  vertiges  ;  une  vive  céphalalgie  se 
faisait  sentir,  surtout  vers  la  parlie  postérieure  de  la  tète;  l'abdomen 
était  tendu  et  très-douloureux  ;  il  y  avait  des  vomissements  de  matières 
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verdàtres  et,  chez  quelques-uns  des  sujets,  des  évacuations  alvines 
diarrhéiques  de  même  couleur.  On  observait,  en  outre,  de  l'oppression 
et  de  l'anxiété,  une  sensation  générale  de  froid  augmentant  rapide- 
ment, la  lividité  des  ongles,  des  crampes  dans  les  extrémités  infé- 
rieures. Enfin  le  pouls  était  petit,  déprimé  et  à  peine  perceptible. 

Dans  l'incertitude  où  l'on  se  trouvait  d'abord  sur  la  nature  de 
l'empoisonnement,  le  tartre  stibié  fut  administré  pour  provoquer  des 
vomissements  et  déterminer  ainsi  l'expulsion  du  restant  de  la  sub- 
stance toxique  qui  pouvait  se  trouver  encore  dans  les  premières  voies; 
puis,  le  médecin,  guidé  par  les  opinions  de  l'école  du  contro-stimu- 
lisme,  combattit  l'état  d'affaissement  général  par  l'alcoolé  de  cannelle, 
l'éther  sulfurique  alcoolisé,  le  vin  généreux,  l'absinthe  et  le  rhum 
étendus  d'eau,  donnés  à  dose  suffisante  pour  produire  l'ivresse  ;  en 
même  temps,  les  extrémités  thoraciques  et  pelviennes  furent  sou- 
mises à  l'action  de  liquides  alcooliques  appliqués  en  frictions. 

Sous  l'influence  de  cette  médication  énergique,  dit  le  praticien  qui 
soigna  les  malades,  la  chaleur  et  le  pouls  se  relevèrent  promptement 
ainsi  que  les  forces  ;  la  physionomie  reprit  son  aspect  normal,  et  peu 
d'heures  suffirent  pour  que  tous  ces  patients  revinssent  complètement 
à  la  santé. 

Les  cadavres  des  trois  sujets  qui  avaient  succombé  à  l'action  du 
poison  furent  ouverts  et  examinés  avec  soin. 

A  l'ouverture  du  crâne,  on  trouva  la  pie-mère  et  l'arachnoïde 
fortement  injectées,  une  assez  grande  quantité  de  liquide  séreux  à  la 
base  du  crâne  et  sous  l'arachnoïde  cérébrale.  Du  reste,  il  n'existait 
point  d'épanchement  dans  la  cavité  des  ventricules. 

Les  poumons  étaient  fortement  engorgés  ;  le  cœur,  de  consistance 
molle,  contenait  du  sang  noir;  et  les  gros  vaisseaux  se  trouvaient  dis- 
tendus par  ce  même  liquide. 

Le  foie  et  la  rate  étaient  à  l'état  normal.  L'estomac,  fortement  gon- 
flé par  un  amas  de  gaz,  contenait  une  certaine  quantité  d'un  liquide 
visqueux,  de  couleur  cendrée  ;  la  muqueuse  de  cet  organe,  spéciale- 
ment vers  la  grande  courbure,  était  le  siège  d'une  injection  pointillée 
irrégulière.  Le  duodénum  et  l'intestin  grêle  offraient  çà  et  là  des 
taches  de  couleur  rouge  et  contenaient  le  même  liquide  visqueux 
cendré  qui  avait  été  remarqué  dans  la  cavité  de  l'estomac. 

IV.  -  CIGUË  ET  CICUTOE. 

Oa  connaît  quatre  sortes  de  ciguës.  Ces  plantes,  dont  l'ap- 
pellation est  commune,  appartiennent  néanmoins  à  quatre 

RABUTEAU.  a  t. 
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genres  différents  de  la  famille  des  ombellifères,  savoir  :  1°  la 
grande  ciguë  ou  ciguë  officinale,  ciguë  tachetée  (Conium  ma- 
culatum)  ;  2°  la  ciguë,  ou  cicutaire  viveuse,  ou  cicutaire  aqua- 
tique (Cicuta  virosa);  3°  la  petite  ciguë  on  ciguë  des  jardins 
(JEthusa  cynapium)  ;  l\°  la  ciguë  ou  phellandrie  aquatique, 
phellandre  ou  fenouil  d'eau  (Phellandrium  aquaticum). 

La  grande  ciguë  (fig,  23)  est  une  plante  bisannuelle  qui 
croît  sur  les  bords  des  chemins  et  les  décombres  et  atteint 


Fie,  23,  Grande  ciguë  (Conium  maculdtum).  —  1,  inflorescence; 

2/fleur;  3,  fruit  ;  4-,  feuille. 

une  hauteur  de  1  mètre  a  1  mètre  50  centimètres.  La  tige  en 
est  parsemée  de  taches  pourpres  ou  violettes,  Les  feuilles,  d'un 
vert  sombre,  luisantes,  grandes,  alternes,  pinnatifides,  sont 
formées  de  lobes,  courts,  incisés,  dont  l'ensemble  affecte  ufie 
disposition  triangulaire.  Elles  dégagent  une  odeur  vireuse 
quand  on  les  froisse.  Les  fleurs,  qui  sont  blanches,  sont  dis- 
posées en  ombelles  composées  munies  d'un  involucre  et  d'in- 
volucelles  à  trois  ou  cinq  folioles.  Le  fruit  est  subglobuleux, 
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comprimé,  à  côtes  crénelées,  à  vallécules  présentant  plusieurs 
stries. 

La  cicutaire  viveuse  ou  ciguë  aquatique  (fig.  2Zi)  est  une 
plante  vivace  qui  croît  sur  les  bords  des  marais  et  des  étangs 
et  n'atteint  guère  qu'une  hauteur  de  50  centimètres.  La  tige 

, .  ♦»  «*  «., 


Fig.  24.  —  Cicutaire  vireuse  (Cicuta  virosa).  —  i ,  inflorescence  ; 
2,  feuilles;  3,  tubérosité  radicale. 


en  est  rameuse.  Les  feuilles  sont  formées  de  segments  lan- 
céolés, étroits,  dentés  ;  les  inférieures  ont  un  très-long  pétiole 
creux.  Les  fleurs,  qui  sont  blanches,  sont  disposées  en  om- 
belles composées  dépourvues  d'involucre  et  ayant  des  involu- 
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celles  polyphylles.  Le  fruit  est  subglobuleux  et  présente  des 
côtes  aplanies.  Les  vallécules  ont  un  seul  canal  résinifère  ;  ce 
ce  qui  rapproche  ce  fruit  de  celui  du  genre  Ache  (Âpium), 
tel  que  le  céleri.  La  cicutaire  offre  une  tubérosité  radicale 
ovoïde. 

La  petite  ciguë  ou  ciguë  des  jardins  (fig.  25)  est  une  plante 
annuelle  qui  atteint  une  hauteur  de  50  centimètres.  La  tige  est 


Fig.  25.  —  Petite  ci^uè*  {AZthusa  cynapinm). 


rameuse,  glabre,  cannelée  et  tachetée  de  brun  vers  sa  base. 
Les  feuilles  ont  des  segments  à  lobes  profonds  et  incisés.  Les 
fleurs,  qui  sont  blanches,  sont  disposées  en  ombelles  compo- 
sées dépourvues  d'involucre  et  ayant  des  involucelles  unilaté- 
raux à  folioles  rejetées  en  dehors.  Le  fruit  est  ovoïde,  subglo- 
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buleux,  à  côtes  saillantes,  épaisses,  carénées,  et  à  vallécules 
avant  un  seul  canal  résinifère. 

Tels  sont  les  principaux  caractères  des  trois  sortes  de  ciguës 
les  plus  importantes.  Le  vulgaire  les  confond  parfois  entre 
elles,  ce  qui  est  peu  grave  ;  mais,  ce  qui  l'est  davantage,  c'est 


Fie.  20.  —  Persil  (Petroselinnm  sativum). 


qu'une  confusion  funeste  de  la  ciguë  des  jardins  et  du  persil 
a  été  souvent  la  cause  d'empoisonnements.  Nous  allons  établir 
les  caractères  à  l'aide  desquels  on  peut  distinguer  cette  der- 
nière plante  des  ciguës  proprement  dites. 
Le  persil  (flg.  26)  a  des  fleurs  d'un  vert  jaunâtre,  tandis  que 

14. 
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celles  des  -ciguës  sont  blanches.  Les  pétales  en  sont  émarginés 
par  l'inflexion  de  leur  pointe.  Les  ombelles  composées  sont  mu- 
nies d'un  involucre  qui  ne  se  trouve  ni  dans  la  ciguë  des  jar- 
dins, ni  dans  la  cicutaire,  ni  dans  le  phellandre,  mais  seule- 
ment dans  la  grande  ciguë  avec  laquelle  on  ne  peut  d'ailleurs 
confondre  le  persil  à  cause  du  port  et  des  dimensions  qui  en 
sont  très-différentes.  Les  feuilles  ont  des  segments  ovales, 
cunéiformes,  dentés,  et  exhalent  une  odeur  aromatique,  tandis 
que  celles  des  ciguës  exhalent  une  odeur  vireuse  lorsqu'on  les 
froisse.  Enfin  le  fruit  n'est  ni  subglobuleux  comme  dans  les 
trois  ciguës  précédentes,  ni  cylindrique  comme  dans  le  phel- 
landre,- il  est  comprimé  perpendiculairement  à  la  commissure 
et  offre  des  côtes  filiformes,  tandis  qu'elles  sont  crénelées  dans 
la  grande  ciguë,  aplanies  dans  la  cicutaire,  carénées  dans  la 
ciguë  des  jardins,  obtuses  dans  le  phellandre. 

Cicutfnc.  —  Toutes  les  plantes  désignées  par  l'expression 
de  ciguë  sont  extrêmement  dangereuses,  excepté  la  cicutaire 
lorsqu'elle  croît  en  Norwége.  Elles,  sont  d'autant  plus  toxi- 
ques que  le  climat  est  plus  chaud.  Elles  doivent  leur  activité 
à  un  principe  signalé  en  1827  par  Brandes  qui  lui  donna  le 
nom  de  conicine,  et  isolé  l'année  suivante  par  Gieseke  qui  l'ap- 
pela cicutine. 

La  conicine,  ou  cicutine,  est  une  base  liquide,  incolore  lors- 
qu'elle est  pure  et  récemment  préparée,  oléagineuse,  plus 
légère  que  l'eau,  'peu  soluble  dans  ce  liquide,  mais  soluble 
en  toutes  proportions  dans  l'alcool  et  dans  l'éther.  Elle  pos- 
sède une  odeur  pénétrante  et  désagréable  qui  rappelle  celle 
de  la  nicotine.  On  dit  également  qu'elle  a  une  odeur  de  sou- 
is.  Elle  se  résinifie  et  brunit  à  l'air;  elle  perd  alors  de  son 
activité. 

On  prépare  cette  base  organique  en  distillant  les  semences 
de  ciguë  avec  de  la  potasse.  Il  se  dégage  de  la  conicine  et  de 
l'ammoniaque,  qu'on  transforme  toutes  les  deux  en  sulfates,  à 
l'aide  de  l'acide  sulfurique  faible.  Le  mélange  est  évaporé  et  le 
Pésidu  est  traité  par  l'alcool  qui  ne  dissout  que  le  sulfate  de 
conicine.  Ce  sulfate  est  ensuite  décomposé  par  la  potasse  qui 
met  en  liberté  la  conicine;  cette  dernière  est  séparée  ensuite  soi 
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par  la  distillation,  soit  par  l'éther  qui  la  dissout  et  l'abandonne 
après  évaporation. 

Les  propriétés  physiologiques  et  toxiques  de  ce  principe  ont 
été  étudiées  par  divers  expérimentateurs,  parmi  lesquels  on 
peut  citer  Orfila,  Christison,  Poehlmann,  Earl,  Wigth,  Foun- 
tain,  Julius  Nega,  Albers,  Kôlliker,  Lemattre,  Gutmann,  Casau- 
bon,  Martin  Damourette  et  Pelvet.  Les  recherches  ont  porté 
spécialement  sur  la  cicutine,  et  accidentellement  sur  la  grande 
ciguë  dont  les  effets  sont  d'ailleurs  complètement  analogues. 
Quant  aux  autres  ciguës,  elles  ont  été  peu  étudiées,  à  l'excep- 
tion de  la  cicutaire  avec  laquelle  Wepfer  puis  Schroff  ont  fait 
de  nombreuses  expériences.  Ce  dernier  a  reconnu  en  outre 
que  YJEthusa  cynapium  était  beaucoup  moins  actif  que  le 
Conium  maculatum. 

EFFETS  TOXIQUES  DE  LA  GIGUE  ET  DE  LA  CICUTINE. 

La  grande  .ciguë  était  employée  chez  les  Athéniens  comme 
poison  judiciaire. 

«  Quand  on  lui  apporte  le  poison,  Socrate  demande  ce  qu'il 
a  à  faire.  «  Rien  autre  chose,  répond  le  geôlier,  que  de  te  pro- 
»  mener,  après  avoir  bu,  jusqu'à  ce  que  la  pesanteur  te  vienne 
»  dans  les  jambes.  »  Il  boit  et  se  promène  et,  quand  il  sent  ses 
jambes  fléchir,  il  se  couche  sur  le  dos. 

»  En  même  temps,  celui  qui  lui  avait  apporté  le  poison  le 
touchait  et,  après  un  certain  temps,  regardait  ses  pieds  et  ses 
jambes  ;  ensuite  pressant  fortement  un  des  pieds,  il  lui  deman- 
dait s'il  le  sentait.  Socrate  disait  que  non.  Après  cela,  il  lui 
pressait  encore  le  bas  des  jambes  et,  remontant  ainsi,  il  nous 
montrait  que  le  corps  se  refroidissait  et  se  roidissait.  11  tou- 
chait toujours  et  dit  :  Quand  cela  viendra  au  cœur,  il  s'en  ira. 
Déjà  presque  tous  les  environs  du  bas-ventre  étaient  refroi- 
dis... (1).  »  Là  Socrate  dit  encore  quelques  mots,  puis  il 
éprouve  une  commotion  et  reste  le  regard  fixe.  On  lui  ferme  la 
bouche  et  les  yeux. 

Earl  et  Wigth,  en  1845,  expérimentant  sur  eux-mêmes,  re- 


(1)  Platon. 
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marquent  de  l'aphonie,  une  courbature  générale  ;  ils  sentent 
leurs  jambes  fléchir  ;  ils  éprouvent  des  vertiges,  de  l'obscur- 
cissement de  la  vue,  une  sensation  de  fourmillement  à  la  peau. 
Fountain,  après  avoir  avalé  60  centigrammes  d'un  extrait  de 
semence  de  ciguë,  éprouve  les  mêmes  symptômes  qu'il  voit  se 
manifester  une  demi-heure  après  l'ingestion  de  la  substance 
toxique.  Se  trouvant  dehors,  il  est  obligé  d'implorer  le  secours 
d'un  passant  pour  se  faire  reconduire  chez  lui.  Bientôt  il  ne 
peut  plus  se  lever  étant  assis.  Avec  quelques  grains  de  plus, 
ajoute-t-il,  la  paralysie  eût  pu  devenir  complète,  et  des  convul- 
sions eussent  succédé,  sans  doute,  aussi  bien  à  la  fatigue  mus- 
culaire qu'à  des  troubles  de  la  circulation.  Son  pouls  était  petit 
et  faible;  son  intelligence  resta  intacte.  Julius  Nega  note  éga- 
lement la  paralysie,  le  ralentissement  du  cœur,  la  perte  de  la 
sensibilité,  et,  de  plus,  des  nausées  et  des  vomissements,  effets 
signalés  déjà  par  Orfila  dans  ses  expériences  faites,  avant  1851, 
avec  l'extrait  de  ciguë. 

En  ajoutant  à  ces  symptômes  la  dilatation  de  la  pupille, 
l'abaissement  de  la  température,  puis  les  convulsions  ultimes 
éprouvées  par  Socrate,  on  a  un  tableau  assez  complet  des  effets 
physiologiques  et  toxiques  de  la  ciguë. 

Action  sur  le  système  nerveux.  —  Si,  à  l'exemple  de 

Martin-Damourette  et  Pelvet,  on  introduit  une  demi-goutte  de 
cicutine  sous  la  peau  de  la  cuisse  chez  une  grenouille,  on 
observe  d'abord  une  excitation  qui  est  le  résultat  de  l'impres- 
sion immédiate  déterminée  par  l'agent  toxique.  A  cette  excita- 
tion initiale  et  transitoire  succèdent  la  paralysie,  l'immobilité, 
la  flaccidité  des  muscles  qui  né  répondent  plus  aux  excitations 
produites  sur  le  système  nerveux,  mais  qui  cependant  peuvent 
se  contracter  par  l'application  directe  de  l'électricité  sur  leurs 
fibres.  Ce  n'est  donc  pas  la  fibre  musculaire  elle-même  qui  est 
atteinte,  mais  le  système  nerveux  moteur.  Il  s'agit  dédéternri- 
ner  quelle  est  cette  partie  du  système  nerveux. 

Pour  cela,  on  expérimente  sur  une  grenouille  préparée, 
c'est-à-dire  sur  l'un  de  ces  animaux  auquel  on  a  lié  une  artère 
fémorale,  ou  même  lié  une  cuisse  tout  entière  moins  le  nerf 
sciatique,  afin  de  préserver  du  poison  la  patte  correspondante. 
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Alors  on  voit,  chez  la  grenouille,  dont  le  reste  du  corps  a  été 
empoisonné  par  la  cicutine,  les  mouvements  se  produire  dans 
la  patte  préservée,  soit  lorsqu'on  excite  directement  cette  patte» 
soit  lorsqu'on  provoque  une  excitation  sur  un  point  quel- 
conque du  corps.  La  moelle,  le  système  nerveux  réflexe,  ne 
sont  donc  pas  atteints  ;  ce  sont  les  nerfs  moteurs  qui  sont 
impressionnés  et,  comme  l'irritabilité  des  muscles  persiste,  ce 
sont  bien  les  extrémités  de  ces  nerfs,  leurs  plaques  motrices 
terminales  qui  sont  paralysées. 

Le  cœur  participe  également  à  la  paralysie  générale.  Mais 
cet  organe  est  Yultimum  moriens;  il  continue  de  battre  chez 
la  grenouille  longtemps  après  que  les  mouvements  respira- 
toires ont  cessé.  La  circulation  capillaire  s'arrête  également 
avant  la  circulation  intra-cardiaque. 

On  a  vu  que  la  patte  préservée  se  contractait  lorsqu'on  irri- 
tait un  point  quelconque  du  corps  de  la  grenouille  cicutée.  On 
pourrait  croire  la  sensibilité  non  atteinte  ;  mais  ceci  n'a  lieu 
que  lorsque  le  poison  a  été  introduit  à  faible  dose,  et  même, 
dans  ces  conditions,  la  sensibilité  est  diminuée  à  un  certain 
degré.  Elle  cesse  d'exister  à  fortes  doses,  et  elle  est  abolie 
dans  les  parties  soumises  à  l'influence  directe  du  poison,  car 
l'irritation  de  ces  parties  n'éveille  plus  de  mouvements  réac- 
tionnels  dans  les  parties  préservées. 

Lorsque  la  dose  de  la  cicutine  n'a  pas  été  assez  forte  pour 
entraîner  la  mort,  la  période  paralytique  est  suivie  d'une  pé- 
riode de  retour.  Le  mouvement  revient  d'abord,  puis  la  sensi- 
bilité générale.  Quant  à  la  sensibilité  spéciale,  celle  de  l'œil 
par  exemple,  elle  ne  parait  jamais  éteinte,  car,  jusqu'au  mo- 
ment où  les  mouvements  des  paupières  sont  devenus  impos- 
sibles, on  ne  peut  constater  l'abolition  de  la  vision. 

Chez  les  oiseaux,  la  scène  toxique  est  beaucoup  plus  rapide, 
et  l'on  observe  facilement  les  convulsions  initiales,  puis  la  pa- 
ralysie, et  enfin  la  période  de  retour  qui  est  signalée,  lors- 
qu'elle a  lieu,  par  des  tremblements  comme  vibratoires  qui  se 
produisent  à  la  moindre  excitation.  Tout  le  corps  vibre  comme 
un  ressort  si  l'on  place  la  main  sur  le  dos  de  l'animal. 

Chez  les  mammifères,  on  observe  des  phénomènes  toxiques 
semblables,  c'est-à-dire  les  convulsions,  un  tremblement  téta- 
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nique,  puis  la  paralysie  qui  est  notable,  surtout  dans  le  train 
postérieur.  L'animal  conserve  la  sensibilité, et  l'intelligence  ; 
il  fait  des  efforts  pour  se  remuer  quand  on  l'appelle  ou  qu'on 
lui  fait  des  gestes  menaçants  ;  il  se  refroidit,  devient  aphone  ; 
ses  pupilles,  contractées  au  début,  se  dilatent  et  deviennent 
immobiles.  De  même  que  chez  les  oiseaux,  le  cœur,  qui  était 
accéléré  au  début,  se  ralentit  et  s'arrête  en  même  temps  que 
les  mouvements  respiratoires.  C'est  pourquoi,  chez  les  animaux 
à  sang  chaud,  il  est  moins  facile  d'analyser  les  symptômes 
toxiques.  Néanmoins  on  constate  souvent  à  l'autopsie  de  faibles 
mouvements  du  cœur,  ce  qui  prouve  que  la  cicutine  n'exerce  pas 
d'action  primitive  sur  cet  organe,  comme  Schrolf  l'a  admis.  — 
Une  goutte  de  cicutine  fait  mourir  une  souris  en  une  minute, 
un  chien  en  dix  ou  vingt  secondes. 

Telle  est  la  marche  du  cicutisme.  On  voit  que  la  ciguë  est  un 
poison  dont  les  effets  conduisent  à  la  placer  à  côté  du  curare 
et  de  l'aconitine.  Mais,  suivant  Gasaubon,.la  cicutine  serait 
primitivement  un  poison  des  globules,  une  substance  entravant 
leur  rôle  d'agents  vecteurs  de  l'oxygène,  et  la  mort  aurait  lieu 
par  l'asphyxie  due  à  un  excès  d'acide  carbonique  dans  le  sang. 
Mais  la  fluidité  et  l'aspect  noir  du  sang  qu'on  a  signalés  dans 
les  empoisonnements  par  la  ciguë  doivent  être  attribués  sur- 
tout à  l'asphyxie.  Néanmoins,  il  est  possible  que  cet  alcaloïde 
exerce  une  certaine  action  sur  l'hématose,  et  que  le  refroidis- 
sement, chez  les  animaux  cicutés,  ne  soit  pas  produit  unique- 
ment par  le  ralentissement  de  la  circulation. 

En  résumé,  les  effets  principaux  de  la  coniciné  sont  les  sui- 
vants :  1°  excitation  au  début,  et  même  convulsions,  si  l'on 
fait  pénétrer  tout  d'un  coup  une  dose  suffisante  de  poison  dans 
le  sang  (cette  excitation  n'a  pas  lieu  après  l'ingestion  des 
feuilles  ni  des  graines  de  ciguë,  comme  le  prouvent  les  cas 
d'empoisonnement  chez  l'homme)  ;  2°  paralysie  des  mouve- 
ments volontaires  d'abord,  puis  des  mouvements  involontaires, 
et  diminution  de  la  sensibilité  ;  3°  excitation  convulsive  de  re- 
tour lorsque,  la  dose  n'ayant,  pas  été  toxique,  le  cicutisme  dis- 
paraît. Ces  convulsions  de  retour  se  manifestent  surfont  chez 
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les  oiseaux  et  chez  les  mammifères.  Nous  ajouterons  que, 
lorsque  la  mort  arrive,  elle  a  lieu  par  arrêt  de  la  respiration, 
avec  ou  sans  mouvements  convulsifs  ultimes. 

Ces  trois  propositions  contiennent  ou  expliquent  tous  les 
phénomènes  produits  par  la  cicutine  :  par  exemple,  la  con- 
traction de  la  pupille  au  début,  puis  sa  dilatation  lorsque  les 
fibres  circulaires  de  l'iris  ne  se  contractent  plus.  Elles  nous 
rendent  compte  des  palpitations  cardiaques  initiales,  de  l'accé- 
lération des  mouvements  du  cœur  et  enfin  du  ralentissement 
de  cet  organe.  En  effet,  au  début  du  cicutisme,  les  fortes  doses 
surexcitent,  d'une  part,  la  moelle  bulbo-cervicale  d'où  émergent 
les  filets  cardiaques  du  sympathique,  et,  d'autre  part,  le  centre 
bulbaire  ;  de  là  les  palpitations  créées  par  l'antagonisme  des 
premiers  filets  nerveux  et  du  pneumogastrique.  Un  peu  plus 
tard,  les  nerfs  ganglionnaires,  plus  lents  à  se  paralyser,  triom- 
phent sur  le  nerf  modérateur,  d'où  l'accélération  des  batte- 
ments cardiaques,  Enfin,  ils  sont  eux-mêmes  envahis  par  un 
commencement  de  paralysie  ;  alors  les  battements  du  cœur 
diminuent  de  nombre  et  s'affaiblissent.  Enfin,  le  ralentissement 
de  la  circulation  nous  explique  le  refroidissement  produit  par 
ce  poison. 

Légions  mm  fornique*,  il  peut  se  faire  que  les  caractères 
ïiécropsiques  soient  négatifs;  mais  on  observe  assez  souvent 
des  taches  pétéchiales  à  la  peau,  ainsi  que  la  rougeur  et 
l'injection  des  premières  voies,  la  congestion  des  méninges, 
du  cerveau  et  des  parenchymes.  Le  sang  est  noir  et  fluide. 

TRAITEMENT. 

Après  avoir  provoque  les  vomissements,  on  fera  prendre 
soit  du  tannin,  soit  de  l'eau  iodée  ou  même  une  solution  faible 
d'iodure  de  potassium  ioduré.  La  solution  iodée  donne,  avec 
la  conicine  et  les  sels  de  cette  base,  comme  avec  presque 
tous  les  alcaloïdes,  un  précipité  qui  est  insoluble  dans  l'eau, 
niais  qui  peut  se  dissoudre  dans  les  acides.  On  manque  de 
données  exactes  sur  l'emploi  du  tannin  dans  l'empoisonne- 
ment par  la  conicine.  Après  l'administration  de  ces  antidotes, 
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on  provoquera  de  nouveau  les  vomissements,  puis  on  pres- 
crira les  alcooliques.  On  administrait  autrefois  le  vin  addi- 
tionné de  jus  de  citron  :  Vinum  est  cicutœ  venenum.  Ce  liquide 
produit  une  excitation  salutaire  et  favorise  l'élimination  du 
poison  par  son  action  diurétique.  Enfin,  de  même  que  dans 
l'intoxication  par  les  autres  paralyso-moteurs,  on  recourra  a 
la  respiration  artificielle  dont  Christison  a  constaté  l'utilité 
dans  ses  expériences  sur  les  animaux. 

RECHERCHE  DU  POISON. 

Lorsque  l'intoxication  est  résultée  de  l'ingestion  de  diverses 
parties  des  ombellifères  vireuses,  telles  que  feuilles  de  grande 
ciguë,  de  petite  ciguë,  racine  de  cicutaire,  on  retrouve  les 
débris  de  ces  plantes  dans  le  tube  digestif,  et  l'on  peut  sou- 
vent les  reconnaître  aussi  bien  à  leurs  caractères  botaniques 
qu'à  leurs  caractères  chimiques.  Il  peut  se  faire  que  l'analyse 
botanique  soit  difficile;  que,  par  exemple,  les  feuilles  de  ciguë 
soient  réduites  en  une  bouillie  verdàtre;  mais  ces  débris  vé- 
gétaux, traités  par  la  potasse,  exhalent  l'odeur  particulière  de 
la  conicine. 

Pour  rechercher  la  présence  de  cet  alcaloïde  dans  les  ma- 
tières des  vomissements,  dans  le  tube  digestif,  dans  le 
sang,  etc.,  on  suit  la  méthode  de  Stas  (p.  222),  en  ayant  soin 
d'éviter  ou  d'abréger,  autant  que  possible,  le  contact  des  sub- 
stances avec  l'air,  car  l'oxygène  altère  la  conicine  (1). 

• 

(1)  Dans  le  jugement  qui  eut  lieu  en  1861,  à  Dessau,  contre  Jahn  • 
qui  avait  empoisoné  sa  maîtresse  avec  la  conicine,  les  experts  Reissner 
et  Voley  employèrent  avec  succès,  soit  la  méthode  de  Stas,  soit  un 
procédé  recommandé  par  Duflos.  Suivant  ce  dernier  procédé,  ils  ajou- 
tèrent de  la  magnésie  calcinée,  jusqu'à  produire  une  réaction  alcaline, 
à  120  grammes  du  contenu  stomacal  et  intestinal,  lequel  s'élevait  en 
tout  à  800  grammes.  Ils  versèrent  ensuite  de  l'eau  dans  le  mélange  et 
le  soumirent  à  la  distillation  <lans  nue  cornue  adaptée  à  un  réfrigérant 
de  Liebig.  L'opération  ne  fut  interrompue  que  lorsque  le  contenu  delà 
cornue  fut  devenu  épais.  Le  produit  alcalin  de  la  distillation  fut  neutralisé 
avec  l'acide  oxalique  pur  et  fut  évaporé  à  sec  au  bain-marie.  Le  résidu 
fut  traité  par  l'alcool  absolu  qui  laissa  del'oxalate  d'ammoniaque  indis- 
sous. La  liqueur  alcoolique  filtrée,  ayant  été  évaporée,  donna  un  résidu 
qui,  sous  l'influence  d'une  lessive  de  soude,  laissa  dégager  l'odeur  de 
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La  liqueur  éthérée  contenant  l'alcaloïde  est  additionnée  de 
quelques  gouttes  d'eau  contenant  un  cinquième  de  son  poids 
d'acide  sulfurique.  Il  se  forme  du  sulfate  de  conicine  qui  se 
dissout  dans  l'eau,  tandis  que  l'éther  retient  les  impuretés 
qu'il  avait  pu  dissoudre.  La  solution  aqueuse  du  sulfate,  qui 
peut  être  considéré  comme  pur,  est  traitée  par  la  potasse,  puis 
agitée  avec  l'éther  qui  s'empare  de  nouveau  de  l'alcaloïde  et 
le  laisse  déposer  cette  fois  à  l'état  pur  après  évaporation. 

Il  ne  reste  plus  qu'à  déterminer  la  nature  chimique  de  cet 
alcaloïde. 

Remarquons  d'abord  que  les  deux  seules  bases  organiques 
naturelles  liquidés  sont  la  conicine  et  la- nicotine.  Il  pourrait 
arriver  sans  doute  qu'on  eût  affaire  à  de  l'aniline  ou  à  quelque 
autre  alcaloïde  artificiel  liquide  moins  connu,  tels  que  la  pic- 
souris  propre  à  la  conicine.  Cette  base  fut  enlevée  par  l'agitation  avec 
lYlher,  et  resta,  après  évaporalion,  sous  l'aspect  de  gouttelettes  et  de 
stries  oléagineuses.  On  fit  les  essais  suivants  afin  de  la  caractériser. 

1°  Une  très-faible  quantité  fut  placée  sur  le  porte-objet  du  micro- 
scope avec  une  goutte  d'une  solution  claire  d'albumine  Le  mélange 
prit  un  aspect  opalin  blanchâtre,  et  le  microscope  fit  voir  des  stries 
formée  de  petits  points  en  tout  semblables  à  celles  que  produisent 
d'autres  substances  coagulant  l'albumine. 

2°  Une  baguelte  de  verre  trempée  dans  de  l'acide  chlorhydrique 
ayant  été  approchée  du  liquide  d'épreuve,  on  observa  des  fumées  blan- 
ches, lourdes  et  épaisses. 

3°  Une  partie  du  môme  liquide  d'épreuve,  privée  d'éther,  fut  addi- 
tionnée d'eau  en  quantité  suffisante  pour' que  la  solution  ne  présentât 
qu'un  trouble  très-faible.  On  chauffa  ensuite  au  voisinage  du  point 
d'ébullition,  et  la  liqueur  se  troubla  tellement  qu'elle  prit  un  aspect 
laiteux  ;  elle  redevint  claire  par  le  refroidissement. 

4°  L'addition  de  l'eau  de  chlore  rendit  complètement  laiteuse  une 
autre  partie  du  même  liquide. 

5°  En  examinant  au  microscope  le  sulfate  obtenu  en  traitant  par  la 
méthode  de  Stas  le  contenu  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  on  observa 
des  tables  à  contours  nets,  irrégulièrement  hexagonales,  parmi  les- 
quelles se  trouvaient  disséminés  des  prismes  excessivement  déliés 
paraissant  être  quadratiques.  Un  essai  comparatif  fait  par  Lehmann 
avec  du  sulfate  de  conicine,  qui  avait  exigé  cinq  à  dix  jours  pour  cris- 
talliser, établit  que  les  cristaux  obtenus  par  Keissner  et  Voley  pou- 
vaient être  pris  avec  probabilité  pour  du  sulfate  de  conicine. 

Enfin,  les  experts  trouvèrent  une  preuve  concluante  dans  l'odeur 
tout  à  fait  caractéristique  de  la  conicine  que  développait  le  liquide. 

RABUTEÀU.  15 


254  POISONS  NEUROTIQUES. 

coline,  la  quinoléino,  etc.;  mais  les  symptômes  produits  par 
ces  substances  n'étant  pas  identiques  avec  ceux  que  détermine 
la  conicine,  on  dirigera  spécialement  son  attention  vers  cette 
dernière  base.  La  conicine  el  l'aniline  coaguleni  l'albûmine;  la 
nicotine  ne  la  coagule  pas.  L'acide  azotique  rougit  la  coni- 
cine, mais  il  ne  rougit  ni  l'aniline  ni  la  nicotine.  D'un  autre 
côté,  l'aniline  possède  la  propriété  remarquable  de  donner, 
lorsqu'on  la  traite  par  le  chlorure  de  chaux,  un  beau  violet, 
le  violet  d'aniline.  L'eau  de  chlore  ne  produit  rien  à  froid  sur 
la  nicotine,  tandis  qu'il  trouble  fortement  en  blanc  une  solu- 
tion aqueuse  de  conicine.  Enfin  la  conicine  possède  la  pro- 
priété d'être  moins  soluble  dans  Veau  à  chaud  qu'à  froid. 

Observation. 

Empoisonnement  accidentel  par  les  feuilles  de  ciguè't 

iHincan  Corr,  tailleur,  âgé  de  quarante-trois  ans,  était  réduit  à  une 
misère  si  grande,  qu'un  jour,  n'ayant  pu  rien  se  procurer  pour  dîner, 
il  mangea  Quelques  végétaux  que  ses  enfants  avaient  apportés  chez 
lui  vers  trois  ou  quatre  heures  de  l'après-midi.  En  finissant  son  repas, 
il  se  lève,  disant  qu'il  allait  se  procurer  de  l'argent  pour  acheter  du 
pain  à  ses  enfants;  il  était  alors  bien  portant.  Il  parcourut  environ  un 
mille  à  pied  pour  arriver  chez  une  de  ses  connaissances,  dans  le  but 
de  lui  vendre  quelques  objets.  Celle  personne,  en  le  voyant  entrer 
chez  elle,  crut  d'abord  qu'il  était  ivre,  car  il  chancelait  en  marchant 
et  parlait  seul.  Il  s'assit  brusquement,  et,  en  dix  minutes,  il  a  fini 
son  marché  et  obteuu  quatre  sols  des  objets  qu'il  a  vendus.  11  ne 
s'est  plaint  ni  de  douleur,  ni  de  malaise,  pas  d'excitation  dans 
les  gestes  ni  dans  la  parole  ;  la  face  était  pâle  et  défaite.  En  se 
levant  de  sa  chaise,  il  tombe  en  arrière  sur  son  séant  ;  cependant  il 
se  lève,  mais  il  vacille  en  marchant  et  en  descendant  l'escalier.  Il 
était  quatre  heures.  On  l'a  vu  alors  s'appuyer  le  dos  à  l'angle  de  la 
rue,  marchant  quelques  pas  en  vacillant  encore,  s'appuyer  de  nou- 
veau, puis  courir  en  zigzag  un  autre  petit  espace,  puis  s'asseoir 
sous  une  porte  cochère.  Toutes  les  personnes  le  croyaient  ivre,  et 
même  deux  femmes  ont  dit  à  un  employé  de  la  police  de  remmener. 
Corr  a  prié  celui-ci  de  le  conduire  chez  lui,  disant  qu'il  n'y  voyait 
plus.  Il  s'est  levé,  aidé  du  bras  de  son  conducteur;  mais,  après  avoir 
parcouru  l'espace  de  quatre  à  cinq  boutiques,  ses  jambes  ont  fléchi 
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et  il  est  tombé  sur  ses  genoux.  On  lui  a  donné  à  boire  un  peu  d'eau 
qu'il  n'a  pu  avaler.  On  lui  à  versé  de  l'eau  sur  la  tête  et  sur  le  front 
pour  le  faire  revenir.  Placé  sur  un  brancard  pour  le  transporter  au 
poste  de  la  police,  les  jambes  traînaient  sous  lui.  Pendant  le  trajet, 
il  conservait  sa  connaissance,  il  voulait  parler,  mais  ne  le  pouvait. 
A  son  arrivée,  ses  jambes  étaient  paralysées  ;  cependant  son  intelli- 
gence était  intacte,  puisqu'il  put  indiquer  son  adresse  au  guichetier. 

Le  chirurgien  du  poste  vit  le  malade  à  six  heures  et  quart  et  le 
trouva  couché  sur  le  dos,  la  tête  élevée  ;  il  entendait,  essayait  de  tourner 
la  tête  du  côté  où  on  lui  parlait,  levait  légèrement  les  paupières,  mais 
il  paraissait  dans  l'impossibilité  de  parler.  Prostration  complète; 
abolition  de  la  motilité  ;  les  bras  soulevés  retombent  aussitôt,  cepen- 
dant ils  paraissent  un  peu  sensibles;  par  intervalles,  mouvements  de 
la  jambe  gauche,  plutôt  spasmodiques  que  volontaires  ;  plusieurs  ef- 
forts pour  vomir,  sans  résultats  ;  respiration,  chaleur,  pouls  naturels. 
A  sept  heures  moins  dix  minutes,  très-faibles  battements  cardiaques  ; 
pupilles  fixes.  La  physionomie  offre  un  aspect  cadavérique.  Mort  à  sept 
heures,  environ  trois  heures  et  quart  après  l'ingestion  du  poison. 

Aulopsie.  —  Une  quantité  inaccoutumée  de  sangflui.de  s'écoule  du 
cuir  chevelu  et  du  sinus  longitudinal  ;  léger  épanchement  séreux  sur 
les  membranes  du  cerveau  ;  poumons  fortement  gorgés  de  sang  noir, 
liquide;  le  sang  contenu  dans  le  cœur  et  les  vaisseaux  est  aussi  très- 
noir,  liquide,  et  présente  à  peine  quelques  petits  grumeaux.  Foie 
sain;  rate  ramollie;  reins  congestionnés.  L'estomac  contient  environ 
330  grammes  d'une  masse  pultacée  de  matière  verte  végétale,  crue, 
ressemblant  à  du  persil,  et  offrant  une  odeur  acide  légèrement-spiri- 
tueuse.  La  muqueuse  est  très-congestionnée,  surtout  à  la  région  car- 
diaque. Sur  ce  point,  elle  offre  de  nombreuses  extravasations  de  sang 
noir,  au-dessous  de  l'épithélium,  dans  l'étendue  de  la  largeur  de  la 
main.  Intestins  sains;  la  muqueuse  en  est  légèrement  congestionnée 
par  obstruction  veineuse.  Les  matières  contenues  dans  l'estomac  étaient 
principalement  composées  de  feuilles  vertes  et  de  côtes  de  feuilles. 
Quoiqu'elles  fussent  réduites  en  pulpe,  une  quantité  considérable  des 
unes  et  des  autres  avait  résisté  à  l'action  des  dents.  Le  docteur  Bennet, 
en  les  examinant,  a  déclaré  qu'elles  ne  pouvaient  être  que  des  frag- 
ments de  Conium  maculatum,  ou  ciguë.  Ayant  pu  se  procurer  la 
plante  elle-même  à  l'état  frais,  dans  le  lieu  où  les  enfants  de  la  vic- 
time l'avaient  récoltée,  et  l'ayant  confrontée  avec  les  débris  trouvés 
dans  l'estomac,  il  les  a  trouvés  identiques.  (Bennet,  Edimb.  med.  and 
surgical  Journ.,  1845,  p.  169.) 
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IODURES  DE  TÉTRAMÉTHYLAMMONIUM 
ET  DE  TÉTKAiMVLAMMONIL.M 


(sels  d'ammoniums  composés) 


Avant  d'étudier  les  effets  toxiques  de  ces  deux  sels,  il  im- 
porte de  bien  comprendre  ce  qu'on  entend  par  ammoniums 
composés  de  divers  ordres,  par  aminés  ou  ammoniaques  com- 
posées primaires,  secondaires,  tertiaires. 

On  sait  que,  d'après*  la  théorie  d'Ampère,  les  sels  ammonia- 
caux peuvent  être  considérés  comme  renfermant  un  radical  Azll4 
appelé  ammonium.  Ce  radical,  qu'on  n'a  pu  isoler,  mais  dont 
on  peut  obtenir  un  amalgame,  est  monoatomique  comme  le 
potassium,  le  sodium  et  les  autres  métaux  alcalins,  et  forme 
des  combinaisons  analogues  à  celles  de  ces  derniers.  Ainsi  le 
chlorhydrate  d'ammoniaque  AzII3,lICl  est,  d'après  Ampère  et  la 
plupart  des  chimistes,  du  chlorure  d'ammonium  AzII''Cl  com- 
parable au  chlorure  de  potassium  KG],  au  chlorure  de  sodium 
NaCl.  Le  sulfate  d'ammoniaque  est  du  sulfate  d'ammonium 
(AzII4j  2S04  comparable  au  sulfate  de  potassium  K2S04.  De 
même,  la  solution  aqueuse  d'ammoniaque  peut  être  considérée 
commeune  dissolution  d'hydrate  d'oxyde  d'ammonium  (AzH4)IIO, 
composé  analogue  à  l'hydrate  de  potasse  KHO, 

Représentons  l'ammonium  Azll4  par  la  formule  typique  : 


le  chlorure,  le  bromure,  l'iodure  d'ammonium  seront  alors  re- 
présentés par  les  formules  : 


Chlorure  d'ammonium.     Bromure  d'ammonium,      Iodurc  d'ammonium. 
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Or,  on  peut  substituer,  à  une  partie  ou  à  la  totalité  de  l'hy- 
drogène de  l'ammonium,  des  radicaux  alcooliques  tels  que  le 
méthyle  C1P,  l'éthyle  C'2!!5,  le  propyle  C3I17,  l'amyle  C5H",  le 
phényle  C°H\  et  ainsi  des  autres.  Pour  cela,  il  suffit  de  traiter 
l'ammoniaque,  en  se  plaçant  dans  certaines  conditions,  par  les 
éthers  bromhydrique  ou  iodhydrique  des  alcools  méthylique 
(esprit  de  bois),  éthylique  (alcool  ordinaire),  propylique,  amy- 
lyque,  phénylique  (acide  phénique).  On  finit  par  obtenir  de 
cette  manière  des  composés  tels  que  les  suivants,  auxquels  on 
donne  le  nom  de  sels  d'ammoniums  composés  : 


CR3 
H 
H 
H 


>Az, 


CH3 
CH3 

H 

H 


AzI, 


Iodure  de  méthylammo- 
uium  (iodhydratc  de 
méthylamine). 

CH3  ) 
CH3  ( 
CH3iAzl> 
CH3  ] 

Iodure  de  tétraméthyl- 
ammonium. 


Iodure  de  dimétliylam- 
îuonium  (iodhyclrate 
de  diméthylamine). 

C2II5 
C2H5 

C2H5  (  AZ1> 

C2H5. 

Iodi  re  de  tûtréthylam- 
monium. 


CH3) 
CH3  f 
CH3lAZI- 

H  ) 

Iodure  de  triméthylam- 
monium  (iodhydrate 
de  triméthylamine). 


Iodure  de  méthyléthyl- 
amylpliénylammonium. 


On  voit,  d'après  ces  quelques  exemples,  que  le  nombre  des 
sels  d'ammoniums  composés  est  extrêmement  considérable. 


EFFETS  DES  SELS  D'AMMONIUMS  QUATERNAIRES. 

L'iodure  de  méihylammonium  est  un  sel  d'un  ammonium  ou 
d'une  aminé  primaire,  parce  qu'un  seul  atome  d'hydrogène  se 
trouve  remplacé  par  un  radical  alcoolique  ;  l'iodure  de  diméthyl- 
ammonium  est  un  sel  d'ammonium  secondaire;  l'iodure  de 
triméthylammonium  est  un  sel  d'ammonium  tertiaire;  enfin 
l'iodure  de  tétraméthylammonium  est  un  sel  d'ammonium  qua- 
ternaire. II  en  est  de  même  des  iodures  de  létréthylammonium, 
de  méthyléthylamylphénylammonium. 

Une  distinction  capitale  parait  exister  entre  les  sels  des  am- 
moniums quaternaires  et  ceux  des  ammoniums  ou  aminés  ter- 
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tiaires,  secondaires  ou  primaires.  Ainsi  les  premiers  sont  des 
substances  dont  les  effets  sont  semblables  à  ceux  du  curare, 
comme  il  résulte  d'expériences  que  j'ai  faites  sur  les  iodures 
de  tétraméthylammonium  et  de  tétramylammonium  (  I  )  [Comptes 
rendus  des  séances  de  l'Acad.  des  sciences,  avril  187o/. 

Iodure  de  tétraméthylammonium.  —  Ce  sel  cristallise  en 
prismes  incolores,  d'une  saveur  amère,  peu  solubles  dans 
l'eau  qui  n'en  prend  guère  que  le  vingtième  de  son  poids  à  la 
température  ordinaire. 

Après  avoir  injecté  dans  les  veines,  chez  un  chien,  2  grammes 
de  chlorhydrate  de  triméthylamine  dissous  dans  40  grammes 
d'eau,  et  après  n'avoir  observé  qu'un  léger  ralentissement  de  la 
circulation  et  un  léger  abaissement  de  la  température,  je  voulus 
injecter  chez  un  autre  animal  la  même  dose  d'iodure  de  tétra- 
méthylammonium. Mais  à  peine  le  quart  de  la  solution  aqueuse 
avait-elle  'pénétré  dans  le  torrent  circulatoire  que  l'animal  s'a- 
gitait vivement,  et  que  les  mouvements  respiratoires  cessèrent 
presque  aussitôt,  en  même  temps  que  le  corps  éprouvait  un 
tremblement  fibrillaire.  Le  cœur,  qui  s'était  accéléré  au  début, 
se  ralentit  considérablement  ;  il  ne  bat  plus  qu'une  fois  toutes 
les  cinq  ou  six  secondes,  puis  il  s'arrête  complètement  au  bout 
de  quatre  à  cinq  minutes,  longtemps  après  que  les  mouvements 
respiratoires  ont  cessé.  Cette  première  expérience  m'apprenait 
qu'il  s'agissait  d'une  substance  éminemment  dangereuse,  dif- 
férant complètement  de  l'iodhydrate  ou  du  chlorhydrate  de 
triméthylamine. 

Chez  un  autre  chien  de  forte  taille,  j'injecte,  à  l'aide  d'une 
seringue  de  Pravaz,  sous  la  peau  de  la  poitrine  en  cinq  endroits 
différents,  25  centigrammes  du  môme  sel.  En  moins  d'une 
minute,  les  battements  cardiaques  s'accélèrent,  la  respiration 
'commence  à  devenir  pénible;  l'animai  a  de  la  salivation,  ses 
pupilles  sont  extrêmement  dilatées.  Un  thermomètre  qui,  in- 
troduit à  demeure  dans  le  rectum,  marquait  39°;2,  indique 

(l)  Les  sels  des  aminés  primaires,  secondaires  et  tertiaires  sont  des 
substances  comparables,  par  leurs  effets-,  à  ceux  des  composés  ammo- 
niacaux ordinaires  dont  il  a  déjà  été  traité  (page  88)  et  dont  i!  sera 
question  de  nouveau  parmi  les  poisons  musculaires. 
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bientôt  39°,û"  L'animal  est  détaché,  mais  il  ne  peut  plus  se 
mouvoir,  il  fait  de  vains  efforts  pour  se  traîner  sur  le  sol;  les 
membres  postérieurs  sont  plus  atteints  que  les  membres  anté- 
rieurs. Ce  chien  a  conservé  toute  son  intelligence;  il  est  sen- 
sible, car  les  piqûres  font  naître  des  mouvements  dans  les 
membres  antérieurs  qui  ne  sont  pas  complètement  paralysés 
sous  l'influence  de  la  dose  injectée. 

Ces  symptômes  sont,  comme  on  le  voit,  tout  à  fait  semblables 
a  ceux  que  produit  le  curare.  On  remarque  la  persistance  des 
'battements  cardiaques,  alors  que  les  mouvements  volontaires 
ne  peuvent  plus  s'effectuer,  que  la  respiration  est  très-pénible  ; 
on  remarque  la  dilatation  énorme  de  la  pupille,  enfin  l'éléva- 
tion légère  de  la  température  animale.  Pour  mieux  étudier  les 
phénomènes,  j'ai  fait  sur  les  grenouilles  d'autres  expériences, 
telles  que  les  suivantes. 

Deux  grenouilles  ont  chacune  une  cuisse  liée  moins  le  nerf 
sciatique.  Je  leur  injecte  sous  la  peau  du  dos,  à  l'une  cinq 
gouttes,  à  l'autre  dix  gouttes  d'une  solution  concentrée  d'iodure 
de  tétraméthylammonium.  L'empoisonnement  commence  au 
bout  de  deux  à  trois  minutes  ;  il  n'est  complet  ou  presque 
complet  qu'au  bout  d'un  quart  d'heure  à  vingt  minutes.  A  ce 
moment,  l'excitation  portée  en  un  point  quelconque  du  corps 
ne  produit  rien,  excepté  dans  la  patte  préservée  du  poison.  Si, 
par  exemple,  on  pince  les  grenouilles,  si  on  leur  touche  les 
yeux  avec  une  baguette  humectée  d'acide  acétique,  rien  ne  se 
produit  dans  les  parties  empoisonnées;  les  paupières  ne  se 
ferment  pas,  mais  la  patte  qui  n'a  pas  reçu  de  substance  toxique, 
par  suite  de  l'interruption  de  la  circulation,  se  contracte  plus 
ou  moins  vivement.  La  sensibilité  existe  donc,  mais  le  mouve- 
ment se  trouve  aboli  dans  les  parties  atteintes  par  le  poison. 
En  excitant  le  nerf  sciatique  de  la  patte  préservée  de  l'agent 
toxique,  on  provoque  de  vives  contractions,  tandis  qu'en  tou- 
chant le  nerf  de  la  patte  empoisonnée  on  n'en  provoque  pas. 
Néanmoins  les  muscles  de  la  partie  du  corps  qui  a  reçu  le 
poison  se  contractent  sous  l'influence  de  l'électricité  appliquée 
directement  sur  eux. 

Ces  efï'Hs,  ainsi  que  ceux  qui  ont  été  observés  chez  les  chiens, 
prouvent  :  1°  que  l'iodurede  tétraméthylammonium  est  un  poi- 
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son  énergique  ;  2°  qu'il  paralyse  les  extrémités  des  nerfs  mo- 
teurs; 3°  qu'il  respecte  la  sensibilité  et  la  contractilité  muscu- 
laire. Or,  ces  résultats  sont  exactement  ceux  qu'on  observe 
dans  l'intoxication  par  le  curare,  d'après  les  belles  recherches 
de  CI.  Bernard. 

Toutefois,  lorsque  les  doses  sont  très-fortes,  la  contractilité 
musculaire  finit  par  s'éteindre.  C'est  pourquoi,  au  début,  j'ai 
pu  croire  que  le  poison  en  question  était  un  poison  musculaire  ; 
mais  l'arrêt  de  la  respiration  qui  avait  devancé  l'arrêt  du  cœur 
chez  les  mammifères  m'a  fait  rejeter  cette  opinion.  En  effet, 
un  poison  musculaire  agit  surtout  sur  le  cœur  qui  se  trouve 
atteint  rapidement  parce  qu'il  reçoit  sans  cesse  le  poison,  et 
probablement  parce  que;  les  fibres  musculaires  de  cet  organe 
sont  dépourvues  de  myolemme.,  ce  qui  en  facilite  le  contact 
avec  les  molécules  toxiques. 

lodure  de  tétramylammonium.  —  Ce  composé,  qui  est  assez 
soluble  dans  l'eau  bouillante,  est  presque  insoluble  dans  l'eau 
froide.  Aussi  faut-il  injecter  chez  les  grenouilles  au  moins  vingt 
gouttes  d'une  solution  aqueuse  saturée  de  ce  sel  a  la  tempéra- 
ture ordinaire  pour  amener  la  mort,  qui  arrive  d'ailleurs  d'une 
manière  beaucoup  plus  lente  que  sous  l'influence  de  trois  à 
quatre  gouttes  seulement  d'une  solution  saturée  de  tétraméthyl- 
ammonium  à  la  même  température. 

Les  symptômes  sont  du  même  ordre  que  ceux  qui  ont  été 
signalés  précédemment,  de  sorte  que  ce  composé  amylique  est 
un  poison  paralyso-moteur  au  même  titre  que  le  composé  m'é- 
thylique  correspondant. 

Ainsi  les  sels  de  tétraméthylammonium  et  de  tétramylammo- 
nium, tels  que  leurs  iodures  : 


et 


sont  des  poisons  actifs,  tandis  que  le  chlorhydrate  de  trimé- 
thylamine  ou  de  trimcthylammonium. 
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et  probablement  le  chlorhydrate  de  triamylaminc 


ne  le  sont  pas.  En  effet,  on  peut  administrer  a  l'homme  le  chlor- 
hydrate de  triméthylamine  à  des  doses  aussi  fortes  que  celles 
des  composés  ammoniacaux  ordinaires,  et  j'ai  pu  injecter  sans 
danger  2sr,5  de  ce  sel  dans  les  veines  chez  un  chien.  De  plus, 
aux  doses  toxiques,  il  agit  comme  le  chlorhydrate  d'ammonia- 
que, à  la  manière  d'un  poison  musculaire. 

Ce  qui  frappe  dans  ces  résultats,  c'est  que  la  substitution 
de  Cil3  à  une  atome  d'hydrogène  transforme  un  composé  peu 
actif  en  un  autre  composé  éminemment  toxique  agissant 
comme  le  curare.  Toutefois,  ce  fait  ne  doit  pas  étonner  complè- 
tement, car  nous  allons  voir  bientôt  que  les  composés  obtenus 
en  traitant  divers  alcaloïdes  par  les  iodures  de  méthyle,  d'é- 
thyle,  etc.,  produisent  des  effets  analogues  a  ceux  du  curare. 

D'après  l'exposé  des  symptômes  produits  par  ces  deux  poi- 
sons, il  est  présumable  que  les  sels  de  tétréthylammonium,  de 
tétrapropylammonium,  de  tétrabutylammonium  et,  sans  doute, 
ceux  qui  correspondent  a  d'autres  alcools,  produiront  des  effets 
semblables  à  ceux  des  deux  composés  dont  j'ai  commencé 
l'étude.  S'il  en  est  ainsi,  j'aurai  signalé  un  groupe  nouveau  et 
nombreux  de  poisons  curariques. 

VI.  —  IODURE  DE  TÉTRÉTIIYLPHOSPIIONIUM. 

L'hydrogène  phosphoré  PhH3  peut  s'écrire  sous  la  forme 
typique  : 


15. 
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comme  l'ammoniaque  Azll *  peut  s'écrire 


De  même,  le  phosphonium 


il  i 

II  Az. 
H) 


II 

Hi  1 

h; 


correspond  à  l'ammonium 


21 


.  >  Az. 


H  / 


Or,  tandis  que  l'hydrate  d'oxyde  d'ammonium  ne  peut  être 
isolé,  on  obtient  assez  facilement  l'hydrate  d'oxyde  de  phos- 
phonium. Cette  base  est  très-soluble  dans  l'eau,  déliquescente 
et  amère.  Elle  se  comporte,  au  point  de  vue  chimique,  comme 
les  hydrates  des  ammoniums  composés. 

Parmi  les  sels  qu'elle  peut  donner,  un  seul  a  été  l'objet  de  quel- 
ques recherches  faites,  en  1868,  par  Vulpian.  "C'est  Yiodure  de 
tétréthylpJiosphonium  appelé  encore  îodure  de  phosphéthylium. 

Cette  substance  est  cristallisable,  extrêmement  déliquescente, 
soluble  en  toutes  proportions  dans  l'eau  et  dans  l'alcool,  peu 
soluble  dans  l'cther.  Pour  l'obtenir,  on  prépare  d'abord  de  la 
triéthylphosphine  en  faisant  agir  le  protochlorure  de  phosphore 
sur  le  zinc-éthyle,  puis  on  traite  la  triéthylphosphine  par  l'io- 
dure  d'éthyle  : 

rC2H5  ) 

2  PhCP-f  3  (C2H5)3Zn  =  3  ZnCl^  +  2 


Zinc  èthyle. 


f  2  s   pij  4-  r;2H5  1      •  C2i15  ' 


C^II5  Pli 

_C2I15  j 


TnêtliylpKospbiDe, 


Phi. 

C2li5J 


lodnro  d'ûtbyle. 


loflure  de 
tètréthylphosphotiinm. 
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On  voit  que  la  composition  de  ce  sel  est  analogue  à  celle 
des  iodures  de  tétramélhylammonium  et  de  tétramylammo- 
ni  u  m. 

La  môme  analogie  se  poursuit  dans  l'action  de  celte  sub- 
stance. En  effet,  Vulpian  ayant  injecté  sous  la  peau  d'une 
cuisse  chez  une  grenouille  une  petite  quantité  d'iodure  de 
tétréthylphosphonium  (phosphôthylium),  a  observé  des  sym- 
ptômes semblables  à  ceux  que  produisent  les  iodures  de  tetra- 
méthylammonium  et  de  tétramylammonium.  Au  bout  de  trois 
ou  quatre  minutes,  l'animal  éprouva  des  tressaillements  dans 
les  membres  postérieurs,  puis  un  affaiblissement  considérable. 
Cette  grenouille  ne  pouvait  plus  se  retourner  lorsqu'elle  était 
mise  sur  le  dos.  Huit  ou  dix  minutes  après  l'introduction  de  la 
substance  toxique,  les  mouvements  soit  spontanés,  soit  réflexes, 
étaient  impossibles.  Les  mouvements  de  l'appareil  respiratoire 
et  ceux  des  cœurs  lymphatiques,  avaient  déjà  cessé,  mais  le 
cœur  sanguin  continuait  de  battre  largement  et  assez  lente- 
ment. L'excitation  des  nerfs  sciatiques  ne  provoquait  aucune 
contraction  des  muscles,  bien  que  l'irritabilité  musculaire  fût 
partout  conservée.  L'animal  se  rétablit  peu  à  peu. 

L'iodure  de  tétréthylphosphonium  appartient  donc  à  l'ordre 
déjà  nombreux  des  agents  qui  paralysent  les  nerfs  moteurs. 
D'ailleurs,  de  même  que  le  curare,  cette  substance  peut  être 
ingérée  sans  danger  en  assez  grande  quantité.  Une  dose  de 
1  gramme  n'a  produit,  chez  les  chiens,  que  des  nausées  et  des 
vomissements,  et  cela  non  d'une  manière  constante. 

VIL  -  PRODUITS  DE  SUBSTITUTION  DES  RADICAUX 
ALCOOLIQUES  A  DIVERS  ALCALOÏDES 

(  ALCALOÏDES  COMPOSÉS  ) 

Lorsqu'on  traite  les  divers  alcaloïdes  :  conine,  strychnine, 
brucine,  morphine,  thébaïne,  nicotine,  etc.,  par  les  iodures  de 
méthyte,  d'éthyle,  d'amyle  ou  d'autres  radicaux  alcooliques,  on 
obtient  des  composés  nouveaux  cristallisables,  appelés  iodures 
de  méthyl-éthyl-  ou  amyleonium,  strychniurn,  morphium,  etc. 
Ces  corps  peuvent  être  considérés  comme  des  ammoniums  corn- 
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posés.  Ainsi,  la  conicine  C8H15Az  étant  assimilée  a  une  ammo- 
niaque composée 

C4H7  \ 
C*H7  Az, 
H  ) 

dans  laquelle  deux  atomes  d'hydrogène  sont  remplacés  par  le 
conyle  C4H5,  Tiodure  d'éthylconium  sera  un  sel  d'ammonium 
composé  ayant  pour  formule 

C*H7  i 
C/H7  (  . 

et  provenant  de  l'union  de  l'acide  iodhydrique  et  L'éthyl- 
conine 

M7) 

C7'H7  Az. 

De  même  en  traitant  la  strychnine  par  les  éthers  iodhydii- 
ques  on  obtient  des  iodures  d'éthyl-  de  mélhyl-  d'amyl-s!''ych- 
nium  d'où  Ton  peut  retirer  l'éthylstrychine,  la  métylstrych- 
nine,  l'amylstrychnine.  Ces  bases  nouvelles  se  distinguent  des 
alcaloïdes  simples,  non-seulement  par  leur  solubilité  remar- 
quable  comparativement  à  celle  de  ces  derniers,  mais  par  leur 
mode  d'action  sur  l'organisme. 

Schroff  avait  signalé,  dans  ces  dernières  années,  une  analo- 
gie d'action  entre  le  curare  et  l'azotate  de  méthyl-strychnium. 
En  1868,  Crum  Brown  et  Thomas  Fraser  (d'Édimbourg)  expé- 
rimentèrent sur  les  dérivés  méthylés  de  la  strychnine  et  des 
alcaloïdes  déjà  énumérés;-la  même  année,  Jolyet  et  André  Ca- 
hours,  sur  les  iodures  de  méthyl-  et  d'éthyl-strychnium  ;  enfin, 
en  1869,  Pelissard,  sur  l'éthyl-  et  le  diéthyl-  conium.  Or,  il  ré- 
sulte de  ces  diverses  recherches  que  toutes  ces  substances  sont 
des  agents  paralysants  comme  le  curare.  On  voit,  par  exemple, 
les  dérivés  méthylés  de  la  strychnine  posséder  une  action  tout 
a  fait  différente  de  celle  de  l'alcaloïde;  et  môme,  lorsque  la 
dose  est  mortelle,  on  n'observe  pas  les  symptômes  de  l'empoi- 
sonnement par  la  strychnine.  Ils  peuvent,  comme  le  curare, 
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Lire  portés  sans  danger  dans  l'estomac  à  des  doses  considé- 
rables. Si  Ton  répète  avec  ces  substances  les  expériences  faites 
par  Cl.  Bernard  avec  le  curare,  on  remarque  une  similitude 
complète  entre  les  symptômes  qu'elles  déterminent  et  les  effets 
produits  par  ce  dernier.  Ainsi,  la  contractilité  musculaire  per- 
siste, mais  les  nerfs  moteurs  sont  paralysés  ;  les  mouvements 
respiratoires  cessent  bientôt  ;  enfin  le  cœur  s'arrête  le  dernier. 
Si  l'on  intoxique  un  animal,  en  ayant  soin  de  préserver  du  poi- 
son l'un  des  membres  à  l'aide  d'une  ligature  des  vaisseaux  qui 
l'irriguent,  et  si  l'on  pince  ensuite  cet  animal  en  un  point  quel- 
conque du  corps,  on  voit  que  la  sensibilité  n'est  pas  abolie, 
mais  qu'elle  se  manifeste  par  des  mouvements  dans  le  membre 
préservé.  Les  dérivés  alcooliques  des  alcaloïdes  sont  donc  des 
agents  analogues  au  curare;  ils  abolissent  les  mouvements  en 
paralysant  les  extrémités  des  nerfs  moteurs  ;  ils  respectent  la 
sensibilité  et  l'irritabilité  musculaire. 

Néanmoins,  ces  mômes  composés  retiennent  parfois  quel  • 
ques-unes  des  propriétés  de  l'alcaloïde  primitif.  Ainsi,  d'après 
Crum  Brown  et  Fraser,  les  dérivés  dë  la  morphine  jouissent 
de  propriétés  hypnotiques  très-manifestes.  Ces  résultats  dé- 
pendent du  nombre  des  molécules  de  radicaux  alcooliques 
qu'ils  contiennent.  Ainsi  les  sels  d'éthylstrychnium  possèdent 
encore  quelques  propriétés  convulsivantes,  ceux  de  diéthyl- 
strychnium  en  possèdent  moins,  enfin  ceux  de  triéthylstrych- 
irium  sont  de  véritables  curares  ;  ils  ne  provoquent  plus  de 
convulsions.  On  peut  suivre,  de  cette  manière,  le  passage  gra- 
duel dune  substance  révélant  des  propriétés  d'un  certain  ordre, 
à  une  autre  substance  qui  en  dérive,  mais  qui  révèle  cependant 
des  propriétés  d'un  ordre  tout  différent. 

DEUXIÈME  ORDRE 
EXCITATEURS  RÉFLEXES  OU  SPINAUX 

.  Les  substances  qui  ont  la  propriété  d'exagérer  le  pouvoir  ré- 
flexe sont  :  les  slrychniques,  le  m'boundou,  ou  poison  d'épreuve 
du  Gabon,  Voxygène  comprimé,  enfin  la  cantharidine . 
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I.  -  STRYCIINIQUES. 

Les  stnjchniques  sont  représentés  par  La  strychnine,  la  bru- 
cine, Vigasurine  et  les  végétaux  ou  produits  végétaux  qui 
renferment  ces  alcaloïdes.  Ce  sont  des  poisons  qui  exeitent  au 
plus  haut  degré  la  sensibilité  réflexe.  Taylor  en  tonne  le 
groupe  de  ses  Neurolics  spinal  ;  Tardieu  les  range  parmi  ses 
poisons  névrosthéniques. 

Les  végétaux  qui  contiennent  les  alcaloïdes  précités  appar- 
tiennent principalement  aux  genres  Stnjchnos  et  Ignatia  de  la 
famille  des  Loganiacées. 

Le  genre  Strychnos  est  représenté  par  diverses  espèces 
qui  sont  presque  toutes  éminemment  toxiques. 

Parmi  les  plus  dangereuses,  nous  citerons  : 

1°  Le  Strychnos  nux  vomica  (Vomiquier  noix  vomique), 
arbre  de  l'Inde  et  de  la  Cochinchine.  Le  fruit  de  cet  arbre  est 
de  la  dimension  d'une  orange  (fig.  27);  il  contient,  au  milieu 
d'une  pulpe  aqueuse,  une  quinzaine  de  graines  auxquelles 
on  a  donné  le  nom  de  noix  vomiques.  Ces  graines  sont  d'un 
jaune  grisâtre,  soyeuses,  orbiculaires  et  aplaties.  L'écorce  de 
ce  même  arbre  est  appelée  fausse  angusturc,  parce  qu'au 
début  le  commerce  l'avait  livrée  mélangée  avec  Yangusturc 
vraie,  qui  est  l'écorce  du  Galipea  cusparia,  de  la  famille  des 
rutacées,  et  constitue  un  médicament  amer  inoffensif.  La 
fausse  angusturc  contient  plus  de  brucine  que  de  strychnine; 
la  noix  vomique  renferme,  au  contraire,  indépendamment  de 
la  brucine,  une  grande  quantité  de  strychnine. 

2°  Le  S.  colubrina  (vomiquier,  bois  de  couleuvre);  les 
S.  minor,  ligusirina,  dont  le  bois  renferme  de  la  strychnine 
et  de  la  brucine. 

3°  Les  S.  toxifera  (vomiquier  toxifère),  Castelnea  (vomi- 
quier de  Castelnau),  cogens  (vomiquier  violent). 

L'extrait  préparé  avec  l'écorce  de  ces  trois  espèces  entre- 
rait, dit-on,  dans  la  composition  du  curare,  ce  qui  indique- 
rail  qu'elles  ne  contiennent  ni  strychnine  ni  brucine. 
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Parmi  les  espèces  peu  dangereuses,  ou  même  inoffensives, 
on  cite  le  S,  potatorum  et  le  S.  pseudo-kina.  Ce  dernier  est  un 
arbre  tortueux  du  Brésil,  dont  l'écorce  amère  peut  être  em- 
ployée comme  fébrifuge.  On  ignore  quel  est  le  principe  auquel 


Fie.  27.  —  Vomiqttier  noix  vomique  (Stryclmos  nux  vomica). 
—  \ ,  rameau  avec  feuilles  et  fleurs  ;  2,  fruit. 

est  due  l'amertume  de  cette  éeorce  ;  on  sait  seulement  que  ce 
n'est  ni  la  quinine  ni  la  cmehonMe.  Peut  être  s'y  trouvc-t-il 
des  quantités  très-faibles  de  strychnine  ou  de  brucine  que 
Vauquelin,  qui  en  a  fait  l'analyse,  n'aurait  pu  découvrir. 


2G8 


POISONS  NEUROTIQUES. 


Là  principale  espèce  du  genre  IgnàtiA  est  Vlgnatia  amara, 
ou  Strychnos  Jgnatii,  arbre  assez  élevé  qui  croit  à  Manille,  et 
don!  les  fruits,  qui  ont  la  forme  él  les  dimensions  d'une 


Fie.  28.  —  Fè\c  do  Sainl-Ig'naco.    Fiu.  29. —  Coupe  do  la  môme  graine. 

grosse  poire,  renferment  quinze  à  vingt  graines  opaques,  an- 
guleuses d'un  côté,  convexes  et  arrondies  de  l'autre  coté.  Ces 
graines  (fig.  28  et  29),  appelées  fèves  de  Saint-Ignace,  renfer- 
ment plus  de  strychnine  que  de  brucine. 


Nous  traiterons  successivement  de  l'action  de  la  strychnine, 
de  la  brucine  et  de  l'igasurine.  Les  données  acquises  servi- 
ront à  nous  rendre  compte  de  l'intoxication  produite  par  les 
parties  végétales  qui  les  fournissent,  savoir  :  la  noix  vomi- 
qce,  l'écorcc  du  vomiquier  et  la  fève  de  Saint-Ignace, 


La  strychnine,  C2lH22AzW,  a  été  isolée,  en  1818,  par  Pel- 
letier et  Caventou.  Elle  cristallise  en  octaèdres  ou  en  prismes 
quadratiques  terminés  par  des  pyramides.  Les  cristaux  en  sont 
peu  solubles  dans  l'alcool  et  dans  l'éther,  très-peu  solubles 
dans  l'eau  qui  n'en  prend  que  1/7000  à  froid  et  1/2500  à  la 
température  de  l'ébuiiition.  Elle  est  extrêmement  amère;  une 
solution  aqueuse  qui  n'en  contient  que  1/600  000  possède  en- 
core une  saveur  appréciable, 
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Strychnine. 
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Los  sels  de  strychnine  sont  cristàliisables,  sohibles  dans 
l'eau  ël  doues  d'une  saveur  très-amère. 

I.a  quantité  minima  de  strychnine  capable  (ramener  la  mort 
c  hez  l'adulte  est  de  1  centigramme  et  demi  à  2  centigrammes'. 
Dans  plusieurs  cas  mortels  cités  par  Taylor,  les  doses  avaient 
été  de  2  centigrammes  et  demi  à  Li  centigrammes.  Chez  les 
enfants,  2  à  3  milligrammes  de  cette  substance  ont  souvent 
suffi  pour  anéantir  la  vie.  Dans  trois  essais  successifs  faits 
sur  des  chiens  de  taille  ordinaire,  sous  la  peau  desquels 
j'avais  injecté  1  centigramme  de  chlorhydrate  de  strychnine, 
j'ai  vu  la  mort  arriver  au  bout  de  quinze  à  trente  minutes. 

Le  moment  de  l'apparition  des  symptômes  varie  davantage 
suivant  le  mode  d'administration  que  suivant  la  dose  de  la 
substance  toxique.  Très-rapide  (en  une  à  cinq  minutes)  après 
l'injection  dans  le  tissu  cellulaire  sous7cutané  chez  les  chiens, 
ou  sous  la  peau  chez  les  grenouilles,  ils  n'apparaissent  qu'en 
un  quart  d'heure  à  une  demi-heure  après  l'ingestion  de  cris- 
taux de  strychnine  ou  d'une  solution  de  cette  base  dans  l'es- 

m 

tomac  vide  chez  les  chiens  et  chez  l'homme.  Lorsque  cet  or- 
gane est  rempli  d'aliments,  le  moment  de  l'apparition  des 
symptômes  peut  être  légèrement  retardé  s'il  s'agit  d'un  sel 
soluble  de  strychnine,  mais  il  ne  l'est  guère  s'il  s'agit  de  la 
strychnine  en  nature,  parce'  que  l'estomac  se  trouvant  acide, 
l'alcaloïde  se  dissout  dans  le  suc  gastrique,  ce  qui  en  favorise  . 
l'absorption.  Mais  il  est  une  circonstance  qui  peut  retarder 
considérablement  l'empoisonnement,  c'est  le  mélange  de  la 
strychnine  avec  des  matières  grasses  :  ainsi  j'ai  vu  plusieurs 
fois,  chez  des  chiens  dont  on  était  obligé  de  se  défaire,  et 
auxquels  on  avait  donné  parfois  jusqu'à  50  centigrammes  de 
strychnine  mélangée  avec  de  l'axonge,  les  premiers  accidents 
ne  se  manifester  qu'au  bout  d'une  à  deux  heures,  et  la  mort 
n'arriver  ainsi  qu'en  deux  à  trois  heures. 

Symptômes.  —  Les  effets  de  la  strychnine  étant  déjà  très- 
marqués  sur  l'homme  à  la  dose  de  1  centigramme,  nous  sup- 
poserons en  premier  lieu  que  ce  soit  cette  dose  qui  ait  été  in- 
gérée à  l'état  de  sulfate  ou  de  chlorhydrate* 

Une  saveur  amère  se  fait  d'abord  sentir  à  l'arrière-gorge, 
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niais  ollo  n'est  pas  nauséeuse  et  ne  provoque  pas  de  vomis- 
sements. Puis,  après  un  temps  vailaMe,  un  quart  d'heure, 
une  demi-heure  par  exemple,  on  ('prouve  un  peu  de  malaise, 
d'inquiétude,  un  serrement  dans  les  tempes  et  dans  la  inique. 
Les  muselés  de  cette  dernière  région,  et  bientôt,  ou  en  même 
temps,  ceux  des  mâchoires,  se  contractent  en  dehors  de  la 
volonté.  11  se  manifeste  une  surexcitation  aux  moindres  im- 
pressions; des  secousses  convulsives  et  rapides  comme 
l'éclair  se  produisent  dans  les  membres,  puis  tous  les  muscles 
de  la  vie  animale  participent  à  ces  convulsions.  Les  muscles 
du  larynx  et  de  l'œsophage,  ceux  du  pénis,  se  contractent;  de 
sorte  qu'il  survient  de  la  difficulté  dans  là  parole  et  dans  la 
déglutition,  ainsi  que  des  érections  parfois  très-incommodes. 
Si  le  sujet  est  impressionnable  et  jeune,  il  se  révèle  un  com- 
mencement d'attaques  terribles  semblables  à  celles  du  tétanos, 
avec  cette  différence  que,  chez  l'individu  strychnisé,  elles 
alternent  avec  des  périodes  de  calme  complet. 

Pendant  que  les  effets^  de  la  strychnine  se  font  sentir,  l'in- 
telligence demeure  intacte.  Si  la  dose  est  faible,  et  si  le  sujet 
prend  le  médicament  pour  la  première  fois,  l'époque  de  l'ap- 
parition des  effets  physiologiques  est  retardée;  mais,  lors- 
qu'on prend  la  strychnine  à  des  doses  assez  fortes  et  depuis 
plusieurs  jours,  les  effets  d'une  nouvelle  ingestion  du  médica- 
•  ment  se  manifestent  rapidement,  en  dix  minutes,  par  exemple; 
il  survient  de  légères  secousses  convulsives,  des  fourmille- 
ments, une  démangeaison  parfois  assez  incommode  pour 
qu'on  soit  obligé  de  renoncer  au  traitement. 

Lorsque  la  dose  ingérée  est  toxique,  les  convulsions  téta- 
niques deviennent  formidables.  Il  se  produit  de  l'opisthoto- 
nos;  le  corps  est  tellement  rigide  qu'il  pourrait  être  soulevé  à 
l'une  de  ses  extrémités  comme  d'iine  seule  pièce.  La  respiration 
est  abolie  par  suite  de  la  contraction  des  muscles  dilatateurs 
de  la  poitrine;  les  battements  cardiaques  se  ralentissent;  il  se 
produit  de  la  cyanose  par  suite  de  la  stase  du  sang;  la  pupille 
se  dilate.  Les  patients  sont  en  proie  à  d'horribles  souffrances 
qu'ils  éprouvent  dans  les  membres.  Ces  souffrances  leur  font 
pousser  des  cris,  mais  il  est  souvent  impossible  de  les  manifes- 
ter par  suite  de  l'aphonie  due  à  la  rigidité  des  muscles  du  larynx. 
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Les  attaques  eonvulsivcs  cessent  au  bout  d'une  demi-minute  à 
une  minute;  la  respiration  s'effectue  alors;  le  cœur,  qui  était 
presque  arrêté,  recommence  à  battre;  mais  bientôt  une  autre 
attaque  se  déclare,  soit  spontanément,  soit  au  moindre  bruit, 
au  moindre  attouchement.  Par  exemple,  en  frappant  le  sol  sur 
lequel  repose  un  animal  intoxiqué,  les  convulsions  repa- 
raissent instantanément.  Elles  deviennent  de  plus  en  plus  ter- 
ribles. Enfin  la  mort  arrive  au  milieu  de  l'une  d'elles,  plus 
formidable  que  les  précédentes,  ou  plutôt  ayant  une  durée 
plus  longue,  en  général  une  demi-heure  à  une  heure  après  le 
début  de  l'empoisonnement. 

Lorsque  la  terminaison  ne  doit  pas  être  funeste,  les  acci- 
dents se  modèrent  peu  à  peu.  On  peut  même  dire  que  tout 
danger  d'une  issue  fatale  est  passé,  au  bout  de  deux  à  trois 
heures,  à  moins  que  la  substance  toxique  n'ait  été  ingérée 
mélangée  avec  un  corps  gras  qui  retarde  l'apparition  des  sym- 
ptômes. Mais  les  sujets  éprouvent  de  temps  en  temps  des 
convulsions  ;  ils  sont  très-excitables,  en  même  temps  qu'ils 
sont  extrêmement  fatigués.  La  guérison  n'est,  en  général,  com- 
plète qu'au  bout  d'un  septénaire  ou  un  peu  plus.  Dans  l'inter- 
valle, il  existe  de  la  roideur,  des  douleurs  dans  les  membres, 
des  troubles  de  la  vue,  parfois  de  la  diarrhée.  Ce  dernier 
symptôme,  qui  ne  se  manifeste  que  rarement  dans  la  période 
aiguë  de  l'intoxication,  ne  doit  pas  nous  étonner  lorsqu'il  ap- 
paraît après  que  cette  période  s'est  écoulée;  nous  savons,  en 
effet,  que  la  strychnine  est  parfois  administrée  à  dose  théra- 
peutique pour  vaincre  la  constipation. 

L'étude  des  effets  de  la  strychnine  chez  les  grenouilles,  — 
animaux  qui  meurent  moins  rapidement  que  les  mammifères, 
parce  que  la  respiration  cutanée  peut  suppléer  chez  elles  à  la 
respiration  pulmonaire,  —  démontre  que  cette  substance  est 
excitatrice  du  pouvoir  réflexe,  c'est-à-dire  de  cette  puissance 
qui  réside  dans  la  moelle  épinière  et  qui  donne  lieu  à  des 
mouvements  sans  participation  de  la  volonté.  Si,  par  exemple, 
chez  un  animal  à  sang  froid,  décapité  ou  non,  on  injecte  de 
la  èfcpychniae,  on  voit  se  manifester  des  convulsions  géné- 
rales; mais,  si  l'on  coupe  les  racines  antérieures  ou  les 
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racines  postérieures  dos  nerfs  qui  partent  de  la  moelle  épi- 
nièrè,  on  voit  les  convulsions  cesser  dans  les  muscles  aux- 
quels ces  nerfs  aboutissent.  Par  conséquent,  la  substance 
toxique  ri  agit  ni  sur  les  muscles  ni  sur  les  nerfs  moteurs  eux- 
mêmes;  la  sensibilité  réflexe  se  trouve  seule  exallée. 

Lésions  anatomïqiics.  —  Presque  aussitôt  après  la  mort, 
survient  une  rigidité  cadavérique  extrêmement  remarquable, 
avec  flexion  des  doigts  et  voussure  de'  la  plante  des  pieds. 
Les  articulations  sont  dans  un  état  tel  qu'on  peut  parfois 
maintenir  le  cadavre  horizontalement  en  le  soulevant  par  les 
membres  inférieurs.  La  rigidité  persiste  longtemps,  quelque- 
fois plusieurs  jours  et  même  plusieurs  semaines  jusqu'à  deux 
mois,  à  moins  que  la  chaleur  et  l'humidité  ne  viennent  hâter 
la  putréfaction.  On  Ta  vue  néanmoins  disparaître  après  trente- 
six  heures.  La  surface  du  corps  présente  souvent  des  taches 
rouges. 

Le  tube  digestif  n'offre  en  général  aucune  lésion  lorsque 
l'empoisonnement  a  eu  lieu  par  la  strychnine  ;  mais  souvent 
la  muqueuse  stomacale  et  la  muqueuse  intestinale  présentent 
de  la  rongeur,  lorsque  l'empoisonnement  est  la  suite  de  l'in- 
gestion de  la  poudre  de  noix  vomique.  Cette  poudre  adhère 
si  fortement  au  parois  du  canal  gastro-intestinal  que,  suivant 
la  remarque  de  Christison,  on  ne  peut  la  retirer  de  l'estomac 
à  l'aide  de  la  pompe  gastrique.  D'ailleurs  Coze  a  toujours 
observé  la  rougeur  de  la  muqueuse  intestinale  chez  les  chevaux 
qu'il  avait  intoxiqués  par  la  noix  vomique  ;  ce  qui,  toutefois, 
n'a  pas  été  observé  par  Husemann  chez  les  lapins,  sans  doute 
parce  que  l'estomac  de  ces  animaux  n'étant  jamais  vide,  les 
substances  ingérées  arrivent  toujours  mélangées  aux  aliments 
dans  le  canal  intestinal. 

Le  cœur  est  tantôt  rempli  de  sang,  surtout  dans  ses  catilés 
droites,  tantôt  vide  ou  presque  vide.  Ces  résultats  opposés 
tiennent  au  genre  de  mort.  Si  la  vie  a  cessé  sous  l'influence 
d'une  asphyxie  rapide,  le  cœur  est  rempli  de  sang;  si  la  moi! 
a  été  à  la  fois  le  résultat  de  l'asphyxie  et  d'un  épuisement 
nerveux  considérable,  qui  a  déterminé  l'arrêt  du  cœur  en 
même  temps  que  la  respiration  ne  s'effectuait  plus,  on  conçoit 
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que  cet  organe  ne  contienne  pas  ou  ne  renferme  qu'une  petite 
quantité  de  ce  liquide. 

Le  sang  est  fluide  ;  tantôt  il  est  plus  sombre  que  d'ordi- 
naire, tantôt  la  coloration  en  est  normale.  Les  poumons  sont 
parfois  sains;  le  plus  souvent  ils  sont  congestionnés  à  un 
degré  variable. 

Les  altérations  les  plus  remarquables  sont  celles  qui  ont 
été  signalées  du  côté  des  méninges.  L'arachnoïde,  en  parti- 
culier, est  fortement  hypérémiée.  Des  hémorrhagies  peuvent 
exister  entre  cette  membrane  et  la  pie-mère,  et  môme  entre  la 
dure-mère  spinale  et  les  vertèbres.  Cette  congestion  est  du 
môme  ordre  que  celle  qu'on  observe  souvent  à  la  périphérie 
du  corps,  par  exemple  au  cuir  chevelu,  dont  l'incision  donne 
lieu  parfois  à  un  abondant  écoulement  sanguin.  Quant  aux 
lésions  de  la  substance  nerveuse  du  cerveau  et  de  la  moelle 
épinière,  elles  ont  été  exagérées.  Sans  doute  la  moelle  a  pu 
être  trouvée  ramollie  comme  dans  l'observation  de  Blumen- 
hard  qui  sera  citée  plus  loin,  elle  peut  contenir  des  extrava- 
sations  sanguines  considérables;  mais,  le  plus  souvent,  d'après 
Schrœder  van  der  Kolk  et  Ekker,  il  ne  s'agit  que  d'extravasa- 
tions  légères,  visibles  seulement  au  microscope. 

D'un  autre  côté  Yulpian  ayant  examiné  avec  soin  le  système 
nerveux  d'une  grenouille  qui  avait  eu,  pendant  plus  d'un  mois, 
(du  20  décembre  au  23  janvier  1867)  des  convulsions  produites 
par  l'introduction  de  quelque  cristaux  de  chlorhydrate  de  stry- 
chnine squs  la  peau  d'une  jambe,  et  était  morte  au  bout  de  ce 
temps,  a  constaté  une  intégrité  complète  de  la  moelle  épinière 
et  des  nerfs.  Les  substances  grises,  aussi  bien  que  la  substance 
blanche  de  la  moelle,  les  cellules  nerveuses,  avaient  conservé 
leurs  caractères  normaux.  Les  vaisseaux  de  la  substance  grise 
étaient  remplis  d'une  grande  quantité  de  sang,  mais  les  parois 
en  étaient  saines.  On  n'observa  des  lésions  que  du  côté  des  fi- 
bres musculaires.  Ainsi,  à  côté  de  faisceaux  pris  à  l'état  sain  se 
trouvaient  d'autres  faisceaux  dont  le  contenu  était  comme  brisé, 
morcelé  et  ne  présentait  plus  l'aspect  strié  ;  il  n'y  avait  pas  de 
granulations  graisseuses  dans  ces  faisceaux  ;  il  n'y  avait  pas 
non  plus  de  multiplication  des  noyaux  du  sarcolemme. 


Mb  POISONS  NEUROTIQUES. 

Mécanisme  de  la  mort  produite  pur  lu  strychnine.   

Jacubowitsch  puis  Koudanowsky  ont  émis  une  opinion  d'a- 
près laquelle  la  mort  causée  par  divers  poisons  violents,  no- 
tamment par  la  strychnine,  serait  due  a  des  lésions  profondes 
des  centres  nerveux,  telles  que  rupture  des  prolongements  des 
cellules,  rupture  de  celles-ci.  Mais,  cette  théorie  est  en  oppo- 
sition avec  les  résultats  observés,  dans  le  cas  de  la  strychnine, 
par  Vulpian  qui  fut  d'ailleurs  l'un  des  premiers  à  la  réfuter. 

Tardieu,  de  son  côté,  se  fondant  sur  un  fait  bien  connu,  ob- 
servé par  Cl.  Bernard  et  par  tous  les  expérimentateurs  qui  se 
sont  occupés  de  la  question,  savoir  que  chez  les  grenouilles, 
dont  la  respiration  pulmonaire  peut  être  suppléée  par  la  res- 
piration cutanée,  meurent  sous  l'influence  de  la  strychnine 
administrée  à  dose  suffisante,  a  rejeté  l'opinion  d'après  la- 
quelle la  mort  a  lieu  par  asphyxie  chez  l'homme  et  chez  les 
animaux  à  sang  chaud  dont  la  respiration  pulmonaire  est  active. 
Pour  lui,  l'homme  ne  meurt  pas  asphyxié  sous  l'influence  d'une 
contracture  permanente  des  muscles  dilatateurs  de  la  poitrine; 
il  meurt  comme  les  animaux  à  sang  froid  que  j'ai  cités  en  pre- 
mier lieu. 

Mais  une  étude  attentive  des  symptômes  démontre  bientôt 
l'exagération  dans  laquelle  cet  auteur  est  tombé.  Voici  com- 
ment les  choses  se  passent. 

Quand  on  a  administré  à  un  animal  une  quantité  de  strych- 
nine suffisante  pour  amener  la  mort,  par  exemple,  lorsqu'on  a 
injecté  sous  la  peau,  chez  un  chien,  1  centigramme  seulement 
de  chlorhydrate  de  cette  base,  il  survient  des  attaques  convul- 
sives  de  plus  en  plus  formidables  pendant  lesquelles  l'animal 
ne  respire  plus;  ses  pupilles  sont  dilatées,  les  muqueuses  ocu- 
laire et  buccale  cyanosées.  11  succombe  au  milieu  de  l'une  de 
ces  convulsions  dont  la  durée  est  plus  considérable  que  celle 
des  convulsions  précédentes.  Au  milieu  de  cet  état,  le  cœur, 
dont  les  battements  deviennent  de  plus  en  plus  faibles,  finit  par 
s'arrêter.  L'animal  meurt  asphyxié  dans  le  sens  le  plus  juste 
qu'il  soit  possible  d'admettre.  Les  moments  de  calme,  intermé- 
diaires aux  convulsions,  sont  dus  à  l'épuisement  nerveux  pro- 
duit par  l'agent  excitable,  car  un  effort  violent  appelle  le  repos. 
Il  en  est  ici  comme  dans  le  cas  d'un  nerf  qu'on  fatigue  parl'élec- 
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tricité  ;  il  s'épuise  bientôt,  de  sorte  qu'il  faut  le  laisser  au  repos 
pendant  un  certain  temps  pour  qu'il  soit  de  nouveau  excitable. 

Si,  au  lieu  d'expérimenter  sur  un  animal  à  sang  chaud,  on 
opère  sur  une  grenouille,  on  observe,  après  un  temps  d'une 
durée  variable  suivant  la  dose  du  poison,  un  genre  de  mort 
différent.  Lorsque  les  doses  sont  modérées,  cet  animal  éprouve 
des  convulsions  ;  mais,  comme  la  respiration  pulmonaire  n'est 
pas  nécessaire  chez  la  grenouille  pour  entretenir  la  vie,  elle 
survit  par  suite  de  l'élimination  graduelle  de  la  substance  toxi- 
que, surtout  lorsqu'on  la  met  dans  de  l'eau,  ou  bien  elle  finit 
par  mourir,  son  système  nerveux  se  trouvant  épuisé* par  l'exci- 
tation réflexe  considérable  à  laquelle  il  a  été  soumis.  Lorsque 
les  doses  sont  excessives,  on  n'observe  pas,  ou  bien  on  observe 
très-peu  de  convulsions.  Ce  résultat  étonne  ceux  qui  ne  sont 
pas  familiarisés  avec  la  méthode  expérimentale,  car  il  semble- 
rait que  les  convulsions  devraient  être  horribles,  tandis  que 
c'est  le  contraire  qui  arrive;  souvent  même  on  ne  peut  les  pro- 
voquer en  .soumettant  l'animal  à  des  excitants  mécaniques  ou 
physiques.  D'autres  animaux  tels  que  les  hirudinées  meurent 
également  bien  qu'elles  n'aient  pas  de  moelle  épinière.  Mais  il 
faut  des  doses  plus  fortes  du  poison  strychnique  pour  les  faire 
succomber.  11  en  est  de  même  de  divers  invertébrés  tels  que  les 
crustacés,  par  exemple  les  crabes,  les  palémons,  que  F.  Papil- 
lon et  moi,  dans  des  recherches  faites  au  laboratoire  de  Con- 
carneau,  nous  avons  vu  mourir  difficilement  et  toujours  infini- 
ment moins  vite  que  les  poissons  se  trouvant  placés  dans  les 
mêmes  conditions.  Ces  derniers  ont  des  convulsions  parfois 
remarquables.  Les  zoophytes  supportent  encore  mieux  les  effets 
de  la  strychnine.  Ainsi  les  anémones  éprouvent  des  alternatives 
de  contraction  et  de  dilatation  et  cessent  difficilement  de  vivre. 
Ces  faits  prouvent  que  la  strychnine  n'est  pas  seulement  un 
poison  exaltant  le  pouvoir  réflexe  qui  réside  dans  la  moelle 
épinière  chez  les  vertébrés,  mais  qu'elle  agit  également  sur  le 
système  nerveux  chez  les  invertébrés.  Toutefois  son' action  sur 
la  moelle  épinière  chez  les  animaux  supérieurs  est  ce  qui  do- 
mine la  scène. 

En  résumé  :  l'homme  et  les  animaux  dont  la  respiration  pul- 
monaire est  active  meurent  asphyxiés  dans  l'intoxication  parla 
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strychnine,  les  animaux  vertébrés  (tels  que  les  batraciens),  dont 
la  respiration  cutanée  est  active,  ainsi  que  les  invertébrés,  meu- 
rent par  épuisement  du  système  nerveux. 

Brucine. 

Cette  base,  C23H26Az'204,  se  présente  tantôt  en  lamelles,  tan- 
tôt en  prismes  droits  à  base  rhombe.  Elle  est  huit  fois  plus 
soluble  que  la  strychnine  dans  l'eau  froide  et  cinq  fois  plus 
dans  l'eau  bouillante.  Mais  la  brucine  se  distingue  de  cette 
dernière  surtout  par  sa  grande  solubilité  dans  l'alcool,  et  par 
la  coloration  rouge  de  sang  qu'elle  prend  au  contact  de  l'acide 
azotique.  Son  amertume  est  moins  grande,  moins  métallique 
et  un  peu  moins  insupportable  que  celle  de  la  strychnine. 
Elie-donne  des  sels  solubles  et  cristallisables. 

Action  de  la  bi-ucinc.  —  Les  effets  de  cet  alcaloïde,  qui  a 
été  étudié  par  Magendie,  Andral,  Bouchardat  et  Bricheteau,  se 
rapprochent  de  ceux  de  la  strychnine,  mais  ils  s'en  éloignent 
en  ce  qu'ils  sont  moins  intenses  et  moins  généraux. 

La  brucine  serait  douze  fois  moins  active  que  la  strychnine 
d'après  Magendie,  et  vingt-quatre  fois  moins  d'après  Andral. 
Aux  doses  inférieures  à  10  centigrammes,  elle  ne  produirait 
que  de  légers  fourmillements'  dans  les  membres,  des  déman- 
geais'ons  et,  parfois,  une  céphalalgie  passagère.  Lorsque  les 
doses  dépassent  10  centigrammes,  elles  peuvent  produire  des 
secousses  électriques  excessivement  rapides,  capables  de  faire 
perdre  l'équilibre  pendant  la  station  verticale.  On  a  vu,  chez 
un  hémiplégique  qui  avait  pris  65  centigrammes  de  brucine, 
survenir  des  mouvements  assez  forts  pour  faire  craindre  de 
le  voir  jeté  hors  du  lit.  Ayant  injecté  20  centigrammes  de 
brucine  dissoute  dans  l'acide  chlorhydrique,  chez  un  chien  de 
forte  taille,  cet  animal  n'eut,  pendant  deux  heures,  que  des 
soubresauts,  néanmoins  il  succomba  dans  les  convulsions  au 
bout  de  trois  heures. 

L'intelligence  n'est  pas  troublée,  mais  le  sommeil  disparaît 
parfois.  Enfin  la  vue  s'obeurcit  légèrement  et  la  lecture  de- 
vient bientôt  fatigante. 
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Non-seulement  les  effets  de  la  brueine  diffèrent  de  ceux  de 
la  strychnine  par  leur  intensité,  ils  en  différeraient  également 
par  une  généralisation  beaucoup  moins  grande.  Ainsi,  d'après 
Lepelletier,  les  muscles  du  pharynx,  de  l'œsophage,  les  mus- 
cles masticateurs,  ainsi  que  ceux  qui  érigent  le  pénis,  qui  se 
contracturent  sous  l'influence  de  la  strychnine,  ne  seraient  pas 
influencés  par  la  brueine,  de  sorte  que  la  voix,  la  mastication 
et  la  déglutition  ne  seraient  pas  gênées.  Mais,  o^ms  des  expé- 
riences faites  avec  Peyri,  nous  avons  très-manifestement  ob- 
servé chez  des  chiens  la  contracture  des  muscles  du  pharynx; 
en  faisant  crier  ces  animaux,  nous  avons  pu  nous  convaincre 
qu'ils  ne  pouvaient  plus  pousser  qu'un  cri  tout  à  fait  rauque. 
Enfin,  nous  ajouterons  que  l'action  de  la  brueine  n'est  pas 
aussi  persistante  que  celle  de  la  strychnine;  elle  ne  se  pro- 
longe jamais  au  delà  de  trois  jours,  tandis  que  l'action  de  la 
strychnine  dure  plus  longtemps. 

Igasurine. 

L'igasurine,  C-2Il26Az204,  a  été  découverte  par  Desnoix  dans 
les  eaux  mères  qui  avaient  laissé  déposer  la  strychnine  et  la 
brueine  extraites  de  la  noix  vomique.  Elle  a  été  étudiée  en- 
suite par  Schùtzenberger. 

•  Cette  base  est  très-soluble  dans  l'alcool  et  assez  soluble 
dans  l'eau,  puisqu'il  suffit  de  200  parties  d'eau  froide  et  de 
100  parties  d'eau  bouillante  pour  la  dissoudre.  L'igasurine  se 
colore  en  rouge  sous  l'influence  de  l'acide  azotique  et  donne 
des  sels  amers  solubles  et  cristallisables. 

D'après  les  expériences  faites  sur  les  animaux  par  Desnoix 
et  L.  Soubeiran,  l'igasurine  produit  des  effets  en  tout  sem- 
blables à  ceux  de  la  strychnine.  Elle  est  plus  active  que  la 
brueine. 

TRAITEMENT. 

On  doit  administrer  immédiatement  des  vomitifs  énergiques, 
tels  que  le  sulfate  de  zinc,  le  sulfate  de  cuivre,  ou  recourir  à 
la  pompe  gastrique.  L'ingestion  des  vomitifs  est  facile  tant 
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que  tes  convulsions  ne  se  son!  pas  manifestées:;  elle  devient 
difficile  dans  lé  cas  contraire.  Il  faut  alors  les  introduire  dans 
l'estomac  à  l'aide  d'une  sonde  œsophagienne. 

Après  ces  premiers  soins,  il  faut  recourir  aux  antidotes  de 
la  strychnine.  Parmi  ces  antidotes,  trois  principaux  ont  été 
conseillés  :  le  tannin,  le  chlore  et  l'iode. 

Le  tannin,  proposé  d'abord  par  Guibourt  et  par  Ludicke, 
serait,  d'après  les  expériences  de  Kurzak  sur  les  animaux,  un 
excellent  antidote  de  la  strychnine,  lors  même  que  les  vomis- 
sements n'auraient  pas  eu  lieu.  Mais  il  faut  l'administrer  à  des 
doses  20  à  25  fois  plus  fortes  que  celles  de  la  substance 
toxique,  parce  qu'une  certaine  quantité  se  trouve  absorbée 
par  l'estomac  ;  d'un  autre  côté,  il  faut  éviter  d'administrer  en 
même  temps  des  substances  renfermant  des  acides  organiques 
qui  dissoudraient  le  précipité  de  tannate  de  strychnine.  Au 
lieu  de  tannin  en  nature,  on  peut  prescrire  une  décoction  de 
noix  de  galle  ou  simplement  d'écorce  de  chêne.  Le  thé  et  le 
café,  par  le  tannin  qu'ils  renferment,  sont  également  effi- 
caces.—  Le  chlore,  qui  a  été  préposé  par  Dumas,  donne  lieu, 
dans  une  solution  de  strychnine,  à  un  précipité  blanc  de  tri- 
chlorostrychnine  qui  est  complètement  insoluble  dans  l'eau  et 
dans  les  acides,  par  conséquent  dans  l'acide  du  suc  gastrique. 
Toutefois,  s'il  est  vrai  que  l'eau  de  chlore  soit  utile,  d'après 
les  expériences  de  Boudet  sur  de£  chiens  qui  avaient  re<  u 
15  grammes  de  noix  vomique,  la  guérison  n'arrive  pas  lors- 
que les  vomissements  n'ont  pas  eu  lieu,  parce  que  la  quantité 
de  chlore  contenue  dans  celte  eau  n'est  pas  suffisante  pour 
neutraliser  la  strychnine.—  L'iodure  de  potassium  ioduré  pré- 
cipite la  strychnine  ainsi  que  la  plupart  des  alcaloïdes,  comme 
on  le  sait.  L'expérience  ne  s'est  pas  prononcée  au  sujet  de 
l'efficacité  de  cet  agent. 

Lorsque  le  poison  a  pénétré  dans  la  profondeur  de  l'or- 
ganisme, lorsqu'il  produit  des  convulsions,  on  conseille  divers 
moyens,  tels  que  la  saignée,  les  affilions  d'eau  froide  sur  la  tête 
et  la  nuque,  le  malade  étant  placé  dans  un  bain  chaud,  les 
ventouses,  les  sinapismes,  etc.;  enfin  l'administration  de  sub- 
stances médicamenteuses  réputées  antagonistes  de  la  strychnine. 

Dans  les  expériences  faites  par  Yicrordt,  la  saignée  a  re 
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tar(ié  w  moment  de  l'apparition  des  convulsions.  Ce  moyeu 
agit  sans  doute  par  la  soustraction  d'une  certaine  quantité  du 
poison  avec  le  saftg,  mais  il  n'a  guère  paru  amener  la  guérir 
sou.  Les  allusions  d'eau  froide  sur  la  tète  et  la  nuque  peuvent 
modérer  la  congestion  encéphalique;  il  en  est  de  même  des 
bains  chauds  et  des  révulsifs.  La  chaleur  semblerait  d'ailleurs 
avoir  un  autre  effet,  celui  de  modérer  les  convulsions;  car, 
chez  les  grenouilles  strychnisées  placées  dans  de  l'eau  à 
37  degrés,  ces  symptômes  ne  se  manifestent  pas. 

Au  sujet  des  substances  médicamenteuses  qu'on  a  adminis- 
trées dans  le  but  de  neutraliser  les  effets  toxiques  de  la  strych- 
nine lorsqu'elle  a  pénétré  dans  l'organisme,  je  renverrai  à  ce 
que  j'ai  dit  (page  13)  de  Y  antagonisme,  et  j'ajouterai  des  détails 
touchant  les  effets  des  principaux  agents  qu'on  a  voulu  oppo- 
ser à  ce  poison. 

Antagonisme  de  la  strychnine  et  de  diverses  substances 

médicamenteuses.  —  Les  substances  qu'on  a  administrées 
dans  le  but  de  détruire  les  effets  de  la  strychnine  sont  très- 
nombreuses.  Parfois  l'empirisme  seul  a  présidé  au  choix  de  ces 
agents:  mais,  le  plus  souvent,  on  s'est  adressé  à  ceux  dont 
l'action  semblait  opposée  sinon  dans  son  principe,  du  moins 
dans  ses  résultats,  à  celle  que  produit  la  strychnine.  Nous  trou- 
vons, parmi  ces  agents,  1°  des  modérateurs  réflexes,  tels  que  le 
chloroforme,  le  choral  administré  convenablement,  l'éther,  les 
bromures,  l'opium  :  ce  sont  les  plus  rationnels  et  les  plus  effi- 
caces ;  2°  des  paralyso-moteurs,  tels  que  le  curare,  la  fève  du 
Calabar  :  ce  sont  des  agents  dont  l'emploi  n'est  pas  rationnel  et 
qui  ne  peuvent  être  efficaces  comme  nous  le  verrons  bientôt, 
puisqu'ils  n'agissent  pas  sur  le  système  réflexe  ;.3°  des  névro- 
musculaires, tels  que  la  belladone,  la  nicotine,  dont  l'emploi 
n'est  guère  plus  rationnel  que  celui  des  paralyso-moteurs. 

Strychnine  et  chloroforme.  —  I ,e  chloroforme  aurait  été  em- 
ployé avec  succès  d'abord  par  le  docteur  Part,  dans  l'intoxi- 
cation par  la  strychnine;  mais,  dans  quelques-uns  des  cas  où 
ce  médicament  fut  prescrit,  on  avait  également  employé 
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d'autres  moyens,  tels  que  les  vomitifs.  Dans  un  autre  cas 
heureux,  Jervit  (de  Boston)  avait  recouru  exclusivement  aux 
inhalations  de  cet  anesthésique.  Enfin  Dresbaeh  (de  POhio), 
ayant  administré  à  l'intérieur  le  chloroforme  à  la  dose  de 
2  drachmes  (8  grammes  environ),  vingt  minutes  après  l'inges- 
tion de  15  centigrammes  de  strychnine,  aurait  vu  survenir,  un 
quart  d'heure  après,  un  soulagement  marqué,  bientôt  suivi 
d'une  guérison  rapide. 

Gallard,  qui  rapporte  ces  faits,  entreprit  bientôt  des  expé- 
riences où  malheureusement  le  chloroforme  se  montra  moins 
efficace.  Des  lapins  et  des  chiens,  sous  la  peau  desquels  il 
avait  injecté  1  à  3  milligrammes  de  strychnine,  n'éprouvèrent 
pas  de  convulsions  pendant  qu'ils  étaient  soumis  à  l'influence 
du  chloroforme  qui  conjura  d'une  manière  évidente  les  acci- 
dents, mais  ils  n'en  succombèrent  pas  moins.  Toutefois,  en 
lisant  les  expériences  de  Gallard,  on  se  trouve  autorisé  à  pré- 
sumer que  la  mort  ne  serait  pas  arrivée  si  le  chloroforme 
avait  été  administré  d'une  manière  continue,  de  manière  à 
maintenir  l'animal  dans  la  résolution,  au  lieu  d'attendre  de 
nouvelles  attaques  convulsives  pour  faire  inhaler  cet  anesthé- 
sique. 

Afin  de  nous  éclairer  sur  cette  question,  le  docteur  Amiard- 
Fortinière  et  moi  nous  avons  fait  sur  les  grenouilles  des 
expériences  telles  que  les  suivantes  : 

Nous  avons  injecté  sous  la  peau,  chez  des  grenouilles,  tan- 
tôt un  quart  de  milligramme,  tantôt  un  demi-milligramme  de 
strychnine.  Ces  doses  ne  sont  pas  mortelles,  en  général,  chez 
ces  animaux,  qui  éliminent  peu  à  peu  le  poison,  surtout  lors- 
qu'on les  met  dans  un  peu  d'eau  qu'on  a  soin  de  renouveler. 
Après  les  injections,  nous  avons  soumis  quelques-unes  de  ces 
grenouilles  à.  l'action  des  vapeurs  de  chloroforme  sous  une 
cloche  tubulée.  Celles  qui  furent  soumises  dès  le  début,  et 
d'une  manière  persistante,  à  l'influence  anesthésique,  restèrent 
dans  un  calme  complet;  celles  qui  furent  soumises  temporai- 
rement à  cette  influence  eurent  des  convulsions  qu'on  faisait 
disparaître  aussitôt  en  les  remettant  sous  la  cloche  eontenanl 
des  vapeurs  de  chloroforme.  Enfin  les  autres  grenouilles 
n'ayant  reçu  que  de  la  strychnine  servaient  de  témoins.  Or, 
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nous  observâmes  deux  faits  principaux  :  le  premier,  c'est  que 
les  grenouilles  à  La  fois  strvchnisées  et  chloroformisées  suc- 
combèrent  presque  toutes,  tandis  que  les  grenouilles  simple- 
ment stryehnisées  continuèrent  de  vivre.  Après  avoir  eu  de 
fortes  convulsions  et  après  être  restées  très-excitables  pen- 
dant un  à  deux  jours,  ces  dernières  étaient  complètement 
rétablies  le  troisième  jour.  Le  second  fait,  que  nous  croyons 
n'avoir  pas  encore  été  signalé,  est  le  suivant  :  tandis  que, 
chez  toutes  les  grenouilles  que  nous  avions  stryehnisées, 
le  membre  qui  avait  reçu  le  chlorhydrate  de  strychnine  n'était 
jamais  contracturé  d'une  manière  permanente  et  ne  présentait 
pas  de  différence  appréciable  avec  celui  qui  n'avait  pas  reçu 
directement  la  substance  toxique ,  chez  les  grenouilles  sou- 
mises à  l'action  du  chloroforme  la  cuisse  sous  la  peau  de 
laquelle  on  avait  injecté  de  la  strychnine  était  au  contraire 
bosselée  et  dure  comme  de  la  pierre;  la  patte  tout  entière  était 
contracturée,  étendue,  rigide  d'une  manière  permanente. 

Ainsi,  dans  nos  expériences,  le  chloroforme  s'est  montré 
l'antagoniste  du  symptôme  convulsion;  mais,  bien  que  la 
strychnine  eût  été  injectée  à  dose  non  toxique,  la  mort  est 
néanmoins  arrivée  après  qu'on  eut  cessé  l'emploi  de  l'agent 
anesthésique.  On  ne  peut  dire  que  les  grenouilles  ont  suc- 
combé à  l'action  seule  du  chloroforme,  car  elles  n'ont  cessé 
de  vivre  que  plusieurs  heures  souvent  après  qu'elles  n'étaient 
plus  soumises  à  l'influence  de  cet  agent.  En  résumé  :  le  chlo- 
roforme empêche  les  convulsions  que  produit  la  strychnine; 
l'antagonisme  des  symptômes  existe,  mais  l'antagonisme  toxique 
n'existe  pas,  puisque,  administrées  ensemble,  ces  deux  sub- 
stances ont  fait  périr  des  animaux' qu' elles  n'auraient  pas  fait 
succomber  étant  administrées  séparément.  Pour  expliquer  ce 
résultat,  on  peut  admettre  que  la  dépression  produite  sur  le 
système  nerveux  réflexe  par  le  chloroforme  vient  s'ajouter  à 
l'épuisement  que  produit  la  strychnine  d'après  ce  que  nous 
avons  dit  précédemment  (p.  277);  de  sorte  que  la  puissance 
nerveuse  disparaît  sous  l'influence  de  ces  agents  administrés 
simultanément  à  des  doses  qui,  si  elles  étaient  appliquées 
séparément  à  l'organisme,  ne  seraient  pas  mortelles.  Néan- 
moins, les  grenouilles  à  la  fois  stryehnisées  et  chloroformi- 

16. 


282  POISONS  NEUROTIQUES. 

sécs  n'ont  pas  tontes  succombé;  colles  qui  avaient  été  ancs- 
thésiées  très-peu  de  temps  ont  continué  de  vivre.  D'un  autre 
côté,  le  chloroforme  a  été  employé  parfois  avec  avantage  dans 
le  tétanos.  On  comprend  dès  lors  qu'il  soit  rationnel  de  pres- 
crire cet  agent  dans  l'empoisonnement  par  la  strychnine;  mais 
nos  expériences  indiquent  qu'il  faut  user  de  précautions  et  qu'il 
serait  sans  doute  préférable  d'administrer  ce  médicament  à 
l'intérieur,  attendu  qu'il  agit  alors  moins  comme  anesthésique 
que  comme  antispasmodique. 

Strychnine  et  chloral.  —  On  sait  que  le  chloral  se  dédouble, 
au  contact  du  bicarbonate  de  soude  contenu  dans  le  sang,  en 
chloroforme  et  en  formiate  de  soude.  On  sait  de  plus  que  le 
formiate  de  soude  est  brûlé  dans  l'organisme  et  transformé  en 
bicarbonate  de  soude  {Gaz.  hebdomadaire,  1871),  de  sorte  qu'a- 
près l'administration  du  chloral  il  ne  se  trouve  à  un  moment 
donné  dans  l'économie  que  du  chloroforme. 

D'après  ces  données,  le  chloral  doit  agir  comme  le  chloro- 
forme, c'est-à-dire  modérer,  sinon  supprimer  les  convulsions. 
De  fait,  il  résulte  des  expériences  d'Arnauld  sur  les  lapins,  que 
la  strychnine  ne  produit  pas  de  convulsions  chez  ces  animaux 
tant  qu'ils  sont  sous  l'influence  du  chloral  (ou  plutôt  du  chlo- 
roforme auquel  cet  agent  donne  naissance),  mais  que  les  con- 
vulsions apparaissent  dès  que  le  nouvel  hypnotique  n'est  plus 
administré.  En  un  mot,  le  chloral  peut  suspendre  l'action  de  la 
strychnine. 

On  est  allé  plus  loin.  Liebreich  a  annoncé  que  non  -seule- 
ment le  chloral  était  l'antagoniste  de  la  strychnine,  mais  que 
celle-ci  était  l'antagoniste  du  chloral,  de  sorte  qu'il  y  aurait 
opposition  complète  entre  les  effets  de  ces  deux  substances. 
Or,  si  la  première  proposition  est  admissible,  comme  l'expé- 
rience l'a  démontré,  la  seconde  ne  l'est  pas  comme  les  expé- 
riences d'Arnauld  et  d'Oré  le  démontrent  également,  et  comme 
on  aurait  pu  le  prévoir  en  étudiant  attentivement  l'action  du 
chloral.  Administré  à  faible  dose  (voyez  mes  Éléments  de  théra- 
peutique), le  chloral  se  transforme  en  totalité  en  chloroforme 
dans  l'organisme  des  animaux  h  sang  chaud,  et  seulement  pen- 
dant l'été  chez  les  grenouilles;  adminislré  a  haute  dose,  en  une 
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fois,  une  partie  seulement  se  transforme  en  chloroforme,  l'autre 
reste  chloral  et  s'élimine  en  nature.  Le  chloral  est  donc  un 
agent  à  double  effet;  il  agit  comme  le  chloroforme  dans  le  pre- 
mier cas  et,  dans  le  second  cas,  lorsqu'il  reste  identique  avec 
lui-même,  il  produit  Faction  qui  lui  est  propre.  Or  cette  action 
consiste  en  une  irritation,  une  excitation  remarquables,  ana- 
logues à  celle  du  bromal  d'après  mes  recherches,  excitation 
qui  ne  peut  qu'accroître  celle  que  produit  la  strychnine.  La 
strychnine  ne  peut  donc  être  l'antidote  du  chloral  employé  à 
haute  dose,  tandis  que  le  chloral  employé  à  faible  dose  peut, 
être  utile  dans  l'intoxication  par  la  strychnine. 

Strychnine  et  éther.  —  Quelques  expériences  que  j'ai  faites 
avec  Amiard - Fortinière  prouvent  que  l'éther  empêche,  de 
même  que  le  chloroforme,  les  convulsions  strychniques,  et 
qu'il  présente  sur  celui-ci  un  avantage. 

Nous  avons  injecté,  chez  trois  grenouilles,  a  chacune  un 
quart  de  milligramme  de  strychnine  sous  la  peau  d'une 
cuisse;  puis,  deux  d'entre  elles  ont  été  soumises  à  l'action  de 
la  vapeur  d'éther  répandu  sur  une  éponge  placée  avec  ces 
grenouilles  sous  un  entonnoir  de  verre.  Les  convulsions  ont 
été  empêchées  par  l'anesthésique,  mais  elles  apparaissaient 
quelques  minutes  après  que  les  grenouilles  étaient  retirées  de 
dessous  l'entonnoir.  On  pouvait  les  faire  disparaître  de  nou- 
veau par  l'éther,  soit  en  soumettant  les  grenouilles  aux  va- 
peurs de  cet  agent,  soit  en  les  mettant  dans  de  l'eau  où  l'on 
en  avait  versé  quelques  gouttes.  Ces  épreuves  furent  répétées 
plusieurs  fois  de  suite.  Mais  ce  qu'il  y  eut  de  remarquable, 
c'est  que  les  cuisses  sous  la  peau  desquelles  on  avait  injecté 
de  la  stryehnine  ne  devinrent  jamais  bosselées  ni  aussi  dures 
que  la  pierre,  comme  chez  les  grenouilles  strychnisées  et 
soumises  à  l'action  du  chloroforme.  De  plus,  une  d'entre  elles 
était  revenue  à  l'état  normal  vingt-quatre  heures  plus  tard, 
c  »mme  celle  qui  n'avait  pas  été  soumise  aux  influences  anes- 
thésiques;  l'autre  était  morte  le  lendemain,  mais  elle  avait  été 
exposée  très-longtemps  aux  vapeurs  d'éther.  Ainsi  nous  avions 
la  démonstration  que  l'action  simultanée  de  l'éther  et  de  la 
stryehnine  était  moins  dangereuse  que  l'action  simultanée  de 
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la  strychnine  et  du  chloroforme.  C'est  donc  l'éther  qu'il  fau- 
drait, d'après  ces  résultats,  employer  à  la  place  du  chloro- 
forme dans  l'empoisonnement  par  la  strychnine. 

Strychnine  el  bromure  de  potassium.  —  Le  bromure  de  po- 
tassium est  un  médicament  névro-musculaire  :  comme  bro- 
mure, il  agit  sur  le  système  nerveux  réflexe  qu'il  modère  ; 
comme  sel  de  potassium,  il  diminue  la  contractilité  musculaire 
lorsqu'il  est  employé  à  haute  dose.  Cet  agent  se  présentait 
donc  comme  un  antidote  de  la  strychnine  à  cause  de  son  action 
sur  le  système  nerveux. 

Or,  en  injectant  de  la  strychnine  dans  un  membre  chez  une 
grenouille  et  du  bromure  de  potassium  dans  un  autre  membre, 
Saison  a  observé,  d'une  part,  des  convulsions  et  de  la  roideur 
dans  la  patte  strychnisée;  d'autre  part,  l'absence  de  convul- 
sions et  le  relâchement  dans  celle  qui  avait  reçu  le  bromure. 
Après  l'injection  d'un  mélange  des  solutions  de  strychnine  et 
de  bromure  de  potassium,  les  convulsions  devinrent  faibles  ; 
la  durée  en  fut  abrégée,  et  les  animaux  vécurent  plus  long- 
temps. Mais  la  mort  n'en  arriva  pas  moins  lorsque  les  doses 
de  chacune  de  ces  substances  étaient  considérables;  de  sorte 
qu'il  nous  semble  encore  impossible  d'attribuer  à  ces  deux 
agents  un  antagonisme  réel,  d'où  résulterait  l'équilibre  de  l'or- 
ganisme. Il  est  probable  que  l'action  dépressive  du  bromure 
s'est  ajoutée  à  celle  que  produit  la  strychnine;  de  sorte  que 
les  choses  se  sont  passées  comme  dans  l'administration  simul- 
tanée de  la  strychnine  et  du  chloroforme.  D'un  autre  côté,  les 
s :is  de  potassium  étant  des  poisons  musculaires,  le  relâche- 
ment observé  dans  le  membre  qui  avait  reçu  du  bromure  de 
potassium  n'était  pas  du  à  un  état  normal,  mais  à  une  para- 
lysie musculaire. 

Cependant  l'observation  II,  rapportée  plus  loin,  semble  dé- 
montrer l'utilité  de  ce  sel  dans  l'intoxication  par  la  strychnine. 
Elle  n'en  démontre  pas  l'efficacité,  car  le  malade  a  eu  des 
vomissements,  et  l'on  pourrait  arguer  de  ce  fait  la  possibilité 
delà  guérison  sans  bromure.  Néanmoins  elle  suffit  pour  en- 
gager à  prescrire  ce  médicament.  Au  lieu  du  bromure  de 
potassium,  je  conseillerais,  dans  cette  circonstance,  l'emploi 
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du  bromure  de  sodium  qui,  d'après  mes  recherches,  est  un 
agent  simplement  modérateur  du  système  réflexe,  n'ayant  pour 
ainsi  dire  aucun  effet  sur  le  système  musculaire,  (Voy,  mes 
Éléments  de  thérapeutique.) 

Strychnine  et  curare.  —  Le  curare  produisant  une  paralysie 
générale  des  mouvements  volontaires,  s'offrait  naturellement  à 
l'esprit  pour  annihiler  les  convulsions  strychniques.  Suivant 
Alvaro-Reynoso,  Yirchow  aurait  fait  de  nombreuses  expériences, 
dans  le  but  de  savoir  si  cette  substance  et  la  strychnine  ne  se- 
raient pas  antidotes  l'une  de  l'autre,  mais  il  ne  serait  arrivé  à 
aucun  résultat.  Harley,  au  contraire,  expérimentant  sur  des 
grenouilles,  conclut  que  le  curare  avait  la  propriété  de  neutra- 
liser l'action  de  la  strychnine  sur  l'organisme  animal.  Mais  les 
doses  de  strychnine  employées  étaient  très-faibles.  D'un  autre 
coté,  Yulpian  ayant  répété  les  expériences  de  Harley,  est  arrivé 
le  plus  souvent  à  des  résultats  contraires  à  ceux  de  l'expéri- 
mentateur anglais.  Enfin  Pelikan  est  plus  explicite.  Il  dit  que  : 
«  lorsque  le  curare  a  été  absorbé  à  une  dose  suffisante  pour 
produire  la  mort,  il  ne  peut  être  question  d'antidote.  Que  la 
la  strychnine  peut  provoquer  les  phénomènes  qui  lui  sont  carac- 
téristiques, seulement  dans  le  cas  où  la  dose  de  curare  a  été  in- 
suffisante ». 

Mais  Vella,  de  Turin,  est  venu  appuyer  les  idées  émises  par 
Harley.  Suivant  l'expérimentateur  italien ,  il  y  aurait  antago- 
nisme marqué  entre  les  effets  de  ces  deux  subtances,  parce 
qu'en  les  mélangeant,  on  en  ferait  disparaître  les  effets  toxiques. 
Le  curare  pourrait  détruire  complètement  les  effets  d'une  dose 
de  strychnine  qui  serait  mortelle  injectée  seule,  soit  dans  l'es- 
tomac, soit  dans  les  veines.  Vella  recommande,  dans  la  pra- 
tique, de  faire  très-lentement,  et  à  petites  doses,  les  injections 
successives  du  curare,  car  si  l'on  voulait  arrêter,  par  l'acte 
même  de  l'injection,  l'accès  tétanique,  l'animal  pourrait  suc- 
comber à  l'action  du  curare. 

Que  penser  de  ces  opinions  et  de  ces  résultats  contradictoires  ? 
Pour  nous  la  question  est  bien  simple  et  se  trouve  dès  aujour- 
d'hui complètement  résolue. 

En  effet  la  strychnine  est  un  poison  qui  agit  sur  la  moelle 
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épiflière;  le  curare,  comme  nous  l'avons  appris  (page  219);  est 
un  poison  qui  agit  sur  la  plaque  terminale  des  nerfs  moteurs 
qu'il  paralyse.  La  résuKaute  de  leurs  effets  ne  peut  donc  être 
nulle,  puisque  ces  mômes  effets  ne  s'exercent  pas  sur  les 
mômes  éléments  anatomiques.  Ainsi  :  1°  la  strychnine  ne  peut, 
en  aucune'façon,  ramener  les  mouvements  chez  un  animal  cura- 
risé,  pas  plus  qu'elle  ne  peut  produire  de  convulsions  dans  un 
membre  dont  les  nerfs  sont  séparés  de  la  moelle  épinière;  2°  le 
curare  empêche  les  convulsions  produites  par  la  strychnine; 
mais  la  mort  n'en  arrive  pas  moins,  parce  qu'il  place  l'animal 
dans  les  conditions  telles  qu'il  se  trouve  privé  de  son  système 
nerveux  moteur.  Aussi  la  résultante  des  effets  de  la  strychnine 
■et  du  curare  n'est-elle  pas  l'état  normal,  mais  la  suppression 
des  symptômes  propres  a  la  strychnine  qui  se  trouvent  remplaces 
par  une  paralysie  absolue.  En  d'autres  termes,  il  n'y  a  qu'un 
antagonisme  apparent,  non  un  antagonisme  réel. 

:  Strychnine  et  fève  du  Calabar.  —  Presque  aussitôt  que  les 
physiologistes  eurent  connaissance  des  propriétés  de  la  fève 
du  Calabar,  on  se  demanda  quelles  étaient  les  substances  dont 
ce  nouvel  agent  pouvait  être  l'antagoniste  et,  réciproquement, 
celles  qui  pouvaient  en  neutraliser  les  effets. 

On  pensa  d'abord  à  la  strychnine.  Fraser  (d'Edimbourg),  dont 
le  nom  se  rattache  si  intimement  à  l'étude  de  la  fève  du  Gala- 
bar,  avait  d'ailleurs  admis  d'abord  que  cette  dernière  exerçait 
une  action  paralysante  sur  la  moelle  épinière,  et  il  avait  cité  une 
expérience  où  la  strychnine  semblait  en  avoir. neutralisé  les 
effets.  Depuis,  divers  auteurs  tels  que  Nunneley,  Yée,  Ebcn 
Watson,  ont  publié  des  expériences  qui,  en  général,  sont  venues 
appuyer  l'opinion  que  les  effets  spasmodiques  de  la  strychnine 
pouvaient  être  modérés  par  l'action  paralysante  de  Yésérin? 
qui  est  le  principe  actif  de  la  fève  du  Calabar.  Mais  Fraser  lui- 
même  reconnaît  que  ces  expériences  sont  insuffisantes  pour 
décider  si  les  effets  mortels  de  la  strychnine  et  de  la  fève  du 
Calabar  peuvent  être  empêchés  par  l'action  physiologique  de 
l'une  ou  de  l'autre  de  ces  substances. 

[1  ne  peut  d'ailleurs  exister  un  antagonisme  véritable  entre 
la  fève  du  Calabar  et  la  strychnine.  Fn  effet,  le  premier  de  ees 
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agents  n'est  pas,  comme  le  pensait  Fraser,  un  médicament  ni 
im  poison  delà  moelle  êpinière,  mais  un  paralyso-moteur  qu'il 
faut  ranger  à  cote  du  curare,  bien  qu'il  en  diffère  par  l'action 
qu'il  exerce  sur  la  pupille,  action  qui  d'ailleurs  n'est  manifeste 
que  lorsque  l'ésérine  ou  l'extrait  de  la  fève  a  été  introduite  dans 
l'œil.  Il  peut  donc  se  faire  que  les  muscles  ne  puissent  se  con- 
tracter chez  un  sujet  strychnisé,  mais  la  réciproque  ne  peut 
avoir  lieu,  c'est-à-dire  que  la  strychnine  ne  ramènera  pas  les 
mouvements  chez  un  sujet  calabarisé. 

Ainsi  la  strychnine  n'est  pas  un  antagoniste  véritable  de  la 
fève  du  Calabar  administrée  à  dose  toxique,  ni  celle-ci  ne 
peut-être  un  antagoniste  véritable  de  la  strychnine. 

Stryclmine  et  opium.  —  Dès  1820,  Jules  Cloquet  avait  admi- 
nistré l'opium  à  haute  dose  (60  centigrammes  en  deux  jours)  a 
un  homme  qui  s'était  empoisonné  avec  la  noix  vomique.  Les 
accès  convulsifs  avaient  cédé,  mais  la  mort  n'en  était  pas  moins 
arrivée  le  troisième  jour.  Un  peu  plus  tard,  Pelletier  et  Caven- 
tou,  dans  leurs  recherches  sur  l'action  de  la  strychnine  qu'ils 
venaient  de  découvrir,  avaient  cru  reconnaître,  d'après  les  ré- 
sultats de  quelques  expériences  faites  sur  des  lapins,  que  la 
morphine  et  l'opium  étaient  des  antagonistes  de  la  strychnine. 
En  effet  30  centigrammes  de  morphine,  ou  60  centigrammes 
d'extrait  gommeux  d'opium,  ayant  été  administrés  à  des  lapins 
en  même  temps  que  Iceatigj.vgs  de  strychnine  (dose  toxique), 
ces  animaux  n'avaient  pas  succombé.  Mais  des  expériences  plus 
récentes  de  Gallard,  faites  sur  des  grenouilles,  des  lapins  et 
un  chien  ne  donnèrent  aucun  résultat  favorable.  Dans  quelques 
conditions  que  l'expérimentateur  se  fût  placé,  quelles  que  fussent 
les  doses  avec  lesquelles  il  avait  opéré,  jamais  il  n'obtint  avec 
la  morphine  ni  guérisou  ni  amendement  appréciable,  jamais  il  - 
ne  trouva  que  cette  substance  fût  capable  de  neutraliser  l'action 
toxique  de  la  strychnine. 

Strychnine  et  nicotine.  —  Les  premières  données  relatives 
;i  l'antagonisme  présumé  entre  ces  deux  substances  sont  dues 
à  îiaughton.  Il  paraîtrait  d'un  autre  côté  que,  chez  les  Indiens, 
on  conjure  les  effets  de  la  noix  vomique  à  l'aide  d'une  infusion 
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de  tabac.  Si  l'on  se  rappelle  en  outre  que  le  tabac  a  été  employé 
parfois  avec  succès  dans  le  tétanos,  au  dire  de  Trousseau  et 
Pidoux,  on  serait  tenté  d'admettre  que  la  nicotine  pût  devenir 
un  médicament  utile  dans  l'empoisonnement  par  la  strychnine. 
Mais  existe-t-il  un  antagonisme  réel  entre  ces  deux  agents?  Une 
observation  récente  de  Johnston  [Union  méd.,  1872)  dans  la- 
quelle la  strychnine  n'avait  certainement  pas  été  ingérée  a  dose 
toxique  d'après  la  marche  des  symptômes,  et  où  la  nicotine  fut 
prescrite,  ne  peut  guère  contribuer  à  résoudre  la  question. 
D'ailleurs  quelques  expériences  faites  par  F.  Papillon  et  par 
moi  nous  ont  démontré  que  la  nicotine  pouvait  empêcher  com- 
plètement les  convulsions,  mais  que  la  mort  n'en  arrivait  pas 
moins,  et  peut-être  plus  vite  que  sous  l'influence  de  chacune  de 
ces  substances  administrées  séparément  lorsque  les  doses  en 
étaient  toxiques.  En  effet,  la  nicotine,  poison  névro-musculaire, 
excite  les  systèmes  nerveux  et  musculaire ,  surtout  les  nerfs  et 
les  fibres  de  la  vie  végétative,  puis  elle  les  paralyse  ainsi  que 
les  nerfs  moteurs  et  les  fibres  striées,  de  sorte  qu'à  l'épuise- 
ment nerveux  qui  succède  aux  convulsions  strychniques  s'ajoute 
l'épuisement  produit  par  la  nicotine. 

Pour  résumer  le  traitement  de  l'intoxication  par  la  strych- 
nine, nous  dirons  qu'après  avoir  provoqué  les  vomissements  et 
administré  du  tannin  comme  antidote,  on  prescrira  un  agent 
modérateur  réflexe  tel  que  le  bromure.de  potassium,  l'éther,  le 
chloroforme,  ou  mieux  le  chloral  à  l'intérieur,  puis  l'alcool  qui 
produit  des  effets  diurétiques  et,  par  conséquent,  favorise  l'éli- 
mination du  poison.  On  recourra  aux  courants  continus  des- 
cendants. En  même  temps,  on  aura  soin  de  soustraire  le 
patient  aux  causes  d'excitation,  telles  que  le  bruit,  une  lumière 
trop  vive.  Il  est  bon  de  le  faire  séjourner  dans  une  chambre 
obscure  ou  peu  éclairée. 

RECHERCHE  DES  ALCALOÏDES  DES  STRYCHNAS. 

Méthode  do  Stas  modifiée.  —  On  peut  adopter  soit  la  mé- 
thode de  Stas  telle  qu'elle  a  été  présentée  par  ce  chimiste,  soit 
cette  méthode  modifiée  par  Rodgers  et  Girdword. 
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Les  matières  suspectes,  c'est-à-dîre  le  contenu  du  tube  di- 
gestif, cet  organe  ainsi  que  le  foie,  le  sang,  sont  épuisés  par 
racide  chlorydrique  étendu;  on  filtre  ensuite,  on  évapore  à 
siccité  au  bain-marie,  puis  le  résidu  est  traité  par  l'alcool.  Le 
soluté  alcoolique  est  évaporé  à  son  tour,  et  le  nouveau  résidu 
est  repris  par  l'eau.  La  liqueur  obtenue  est  traitée  par  l'ammo- 
niaque qui  isole  les  alcaloïdes,  puis  on  l'agite  avec  le  chloro- 
forme qui  s'empare  de  ces  alcaloïdes.  Le  chloroforme,  décanté 
à  l'aide  d'une  pipette,  étant  évaporé,  laisse  ces  bases  à  l'état 
impur.  Pour  les  purifier,  on  les  traite  par  l'acide  sulfurique  con- 
centré qui  charbonne  les  matières  étrangères,  mais  n'altère  pas 
les  alcaloïdes  avec  lesquels  il  se  combine.  On  verse,  comme 
précédemment,  de  l'ammoniaque,  puis  on  agite  avec  le  chloro- 
forme qui,  étant  recueilli  et  évaporé,  laisse  cette  fois  les  alca- 
loïdes à  l'état  pur. 

Métlp  !c  de  Graham  et  de  W.  Elofmann.  —  Cette  mé- 
thode .  été  appliquée  à  la  recherche  de  la  strychnine  dans  la 
bière. 

On  sait  que  le  noir  animal  possède  la  propriété  de  fixer  un 
grand  nombre  de  substances  qu'on  peut  lui  enlever  ensuite  à 
l'aide  de  dissolvants  appropriés.  C'est  sur  ce  fait  que  repose 
la  méthode  en  question.  Dans  le  cas  de  la  bière  ,  Graham  et 
Ilofmann  ajoutaient  à  ce  liquide  30  grammes  de  noir  animal 
par  litre,  agitaient  la  masse  de  temps  à  autre  et  séparaient  le 
charbon  au  bout  de  vingt-quatre  heures.  Ce  charbon  était  en- 
suite lavé  avec  l'eau,  puis  épuisé  par  l'alcool  à  90  degrés  qui 
lui  enlevait  la  strychnine. 

Cette  méthode  pourrait  être  employée  avec  avantage  pour  la 
recherche  des  alcaloïdes  des  strychnos  dans  les  urines. 

Il  reste  ensuite  a  caractériser  ces  alcaloïdes.  Or  la  strychnine, 
étant  beaucoup  moins  soluble  que  la  brucine  et  l'igasurine  dans 
l'alcool,  se  dépose  facilement  par  l'évaporation  ménagée  de  ce 
dissolvant,  tandis  que  les  deux  dernières  bases  restent  dis- 
soutes. La  strychnine,  traitée  par  l'acide  sulfurique  et  le  bichro- 
mate dépotasse  ou  l'acide  plombique,  ou  le  bioxyde  de  manga- 
nèse, produit  une  belle  coloration  violette  qui  disparaît  ensuite 
en  passant  au  rouge  et  au  jaune. 
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Observation*. 

î.  —  Empoisonnement  par  30  centigrammes  de  strychnine.  —  Vo- 
missements ;  traitement  par  le  bromure  de  potassium  ;  gue- 
rison. 

Un  fermier,  qui  s'était  procuré  de  la  strychnine  pour  tuer  des  rats, 
en  avala,  par  mégarde,  5  grains  (30  centigrammes),  dans  la  soirée 
du  1/1  novembre  1870.  Aussitôt  qu'il  l'eut  prise,  il  alla  se  coucher 
et  dormit  pendant  deux  heures,  puis  il  se  réveilla  tout  troublé,  et 
avec  le  pressentiment  qu'il  allait  lui  arriver  quelque  chose  d'extraor- 
dinaire. En  effet,  il  se  déclara  bientôt  des  douleurs  abdominales  ;  les 
membres  furent  agités  de  secousses  avec  violentes  convulsions  téta- 
niques, et  il  se  produisit  de  l'opisthotonos.  Comme  le  malade  était 
très-sujet  à  l'intempérance,  ses  amis  pensèrent  que  les  accidents 
auxquels  il  élait  en  proie  étaient  dus  à  l'alcool,  et  ils  lui  adminis- 
trèrent de  l'élixir  d'opium  qu'il  avait  l'habitude  de  prendre  aupara- 
vant, pour  calmer  le  tremblement  et  l'insomnie  auxquels  il  élait 
exposé.  Ce  remède  ayant  procuré  du  calme,  on  en  donna  six  cuille- 
rées à  thé  dans  l'espace  de  deux  heures.  Des  nausées  et  des  vomisse- 
ments se  produisirent,  puis  le  malade  se  trouva  mieux,  et  demeura 
tranquille  pendant  deux  ou  trois  heures.  Au  bout  de  ce  temps,  les 
douleurs  et  les  spasmes  ayant  reparu,  il  but  de  l'eau  abondamment, 
afin  de  provoquer  de  nouveau  des  vomissements  qui  avaient  déjà 
procuré  une  amélioration  si  prononcée.  Il  continua  ainsi  jusqu'au  len- 
de  i  ain  15,  à  cinq  heures  du  matin,  à  boire  de  l'eau  fi  oi  le  et  à  vomir, 
et  de  temps  en  temps  il  éprouvait  de  violentes  convulsions  téta- 
niques A  ce  moment,  le  papier  qui  avait  renfermé  la  strychnine 
ayant  été  découveit,  ou  fit  mander  immédiatement  le  docteur  Hewlett. 
A  l'arrivée  de  ce  dernier,  le  malade  avait  conservé  toute  son  intelli- 
gence, mais  il  était  incapable  de  mouvoir  ses  membres  ;  sa  tête  était 
fortement  renversée  en  arrière,  et  la  moindre  tentative  faite  pour  le 
déplacer,  l'entrée  d'une  personne  dans  sa  chambre,  ou  le  mouvement 
de  fermer  la  porte,  suffisaient  pour  déterminer  des  secousses  vio- 
lentes et  très-douloureuses.  La  déglutition  étant  encore  possible,  le 
docteur  Hewlett  administra,  comme  dernière  ressource,  90  grains 
(5  grammes  40  centigrammes)  de  bromure  de  potassium  chaque 
demi-heure.  Vingt  minutes  après  l'ingestion  de  cette  première  dose, 
on  remarqua  un  mieux  sensible  qui  continua,  de  sorte  que,  au  bout 
de  deux  heures,  le  malade  fut  capable  de  remuer  les  bras.  On  ne 
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donna  plus  alors  le  bromure  qu'à  la  dose  de  1  drachme  (3  grammes 
90  centigrammes)  par  heure;  mais  les  secousses  convulsives  s'étant 
reproduites  avec  une  grande  intensité,  on  en  fit  prendre  chaque  quart 
d'heure  une  dose.  Après  quatre  doses,  c'est-à-dire  après  une  heure, 
on  constata  une  nouvelle  amélioration,  et  le  remède  fut  ingéré  à  dose 
plus  faible,  à  des  intervalles  variant  d'une  demi-heure  à  deux  heures, 
selon  les  circonstances,  pendant  la  journée  et  la  nuit  suivante.  Vingt- 
six  heures  après  qu'eût  commencé  l'administration  du  bromure  de 
potassium,  le  malade  put  marcher  quoiqu'il  ressentît,  par  instant,  de 
légères  secousses.  La  santé  se  rétablit.  (The  Dritish  and  foreign  mé- 
dico-chirurgical Review,july  1871,  et  Union  médicale,  1872.) 

II.  —  Empoisonnement  par  4  centigrammes  de  strychnine.  — 

Mort. 

Agnès  French,  âgée  de  13  ans,  avait  été  reçue,  le  17  septembre 
1845,  à  l'infirmerie  royale  de  Glascow,  pour  être  traitée  d'un  eczéma 
de  la  tête,  dont  elle  fut  guérie.  Le  27  du  même  mois,  à  5  heures  et 
demie  du  soir,  elle  va  au  lit  d'une  paralytique,  lui  prend,  par  un 
mode  d'amusement  fou,  dont  elle  avait  déjà  usé  envers  d'autres  ma- 
lades, trois  pilules  de  strychnine  de  un  quart  de  grain  ch  ique,  qui 
avaient  été  ordonnées  pour  trois  jours,  et  les  avale  en  un  clin  d'œil. 
Vingt  minutes  après,  sensation  étrange  dans  la  tête,  suivie  immédia- 
tement de  convulsions.  L'élève  de  garde,  arrivé  aussitôt,  la  trouve 
dans  l'état  suivant  :  bras  étendus  et  rigides  ;  contraction  de  tous  les 
muscles  du  corps  ;  tronc  fortement  plié  en  arrière,  formant  de  ce 
côté  une  concavité  considérable;  pupille  à  l'état  naturel  ;  pouls  à 
peine  perceptible  à  cause  de  la  rigidité  musculaire  ;  battements  car- 
diaques forts;  lace  animée,  lèvres  livides  ;  respiration  rapide  et  diffi- 
cile, mais  le  larynx  est  tout  à  fait  libre  ;  spasmes  très-  manifestes  du 
diaphragme  ;  accès  de  convulsions  générales  se  succédant  continuel- 
lement avec  des  intervalles  de  quelques  minutes;  intelligence  intacte; 
physionomie  effrayée  ;  anxiété  exprimant  le  désir  du  soulagement. 
L'élève,  ignorant  la  cause  des  convulsions,  pratique  de  suite  à  l'ar- 
tère temporale  une  saignée  de  120  grammes  (6  onces),  applique  des 
lotions  froides  sur  la  tète  et  des  synapismes  aux  membres.  Dix  mi- 
nutes après  l'apparition  des  symptômes,  la  paralytique  dit  que  les 
accidents  pourraient  bien  dépendre  des  pilules  que  l'enfant  avait  ava- 
lées. Alors  l'élève  donne  immédiatement  1  scrup.  (environ  1  gram.) 
de  sulfate  de  zinc  et  ensuite  de  grandes  quantités  d'eau  chaude  que 
l'enfant  boit  largement,  et  l'on  titille  le  pharynx  avec  là  barbe  d'une 
plume.  Des  vomissements  peu  abondants  ne  se  déclarent  qu'au  bout 
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d'un  quart  d'heure    l'opistliotonos  et  les  contractions .  mu-.culaires 
générales  continuent  avec  plus  d'intensité.  Pendant  les  efforts  inutiles 
de  vomissements,  la  rigidité  musculaire  cède  tout  à  coup,  les  con- 
tractions spasmodiques  se  dissipent,  les  battements  du  cœur  devien- 
nent insensibles,  et  la  respiration  s'éteint.  La  face  qui,  dès  le  com- 
mencement de  l'attaque,  avait  été  injectée  et  profondément  rouge, 
devient  graduellement  pâle  du  haut  eu  bas.  On  couche  la  malade; 
elle  semble  revenir  légèrement,  sa  poitrine  se  dilate  lentement,  et  son 
cœur  bat  faiblement  et  à  de  longs  intervalles.  La  coloration  de  la  face 
reparaît  aussi  un  peu  ;  mais,  à  l'exception  de  quelques  mouvements 
musculaires,  il  ne  survient  pas  de  nouveaux  spasmes.  Lespupilles  sont 
dilatées,  les  yeux  fixes,  tournés  en  haut.  On  applique  la  pompe  gas- 
trique sans  bon  effet.  Peu  de  temps  après,  la  respiration  cesse  de 
nouveau,  les  battements  du  cœur  s'éteignent,  la  face  se -décolore 
jusqu'au  cou.  On  essaye,  mais  sans  succès,  la  respiration  artificielle, 
ainsi  que  le  galvanisme  sur  les  nerfs  phréniques.  La  malade  suc- 
combe à  6  heures  3/4,  ou  un  peu  plus  d'une  heure  après  l'ingestion 
du  poison,  et  trois  quarts  d'heure  environ  après  la  manifestation  des 
effets  toxiques. 

Autopsie  24  heures  après  la  mort.  —  Face  calme;  abdomen 
tympanisé  ;  beaucoup  de  taches  livides  sur  les  parties  déclives  ;  rigi- 
dité cadavérique  modérée  ;  doigts  et  pouces  livides,  mi-fléchis, 
fermes,  un  peu  élastiques.  Les  téguments  de  la  partie  chevelue  de  la 
tète  saignent  abondamment  à  mesure  qu'on  les  incise.  Le  cerveau  et 
les  méninges  sont  à  l'état  normal,  si  ce  n'est  l'arachnoïde  et  le  plexus 
choroïde  qui  sont  turgescents  ;  moelle  épinière  saine,  les  enveloppes  en 
sont  injectées  ;  poumons  congestionnés  de  sang  veineu*.  Les  muscles 
sont  tout  à  fait  rigides.  Le  ventricule  droit  est  aplati,  vide,  mince;  le 
gauche  affaissé  pareillement  et  vide.  Les  oreillettes  sont  dans  le  même 
état  que  les  ventricules.  L'estomac  contient  des  aliments  à  moitié 
digérés;  la  muqueuse  en  est  pâle,  mais  saine.  Les  autres  viscères 
sont  dans  l'état  normal.  (James  Watson,  Annales  de  toxicologie). 

111.  —  Empoisonnement  par  2  grammes  de  strychnine.  —  Mort. 

Un  étudiant  en  pharmacie,  adonné  à  la  boisson,  sortant  d'une  salle 
de  danse  où  il  avait  beaucoup  dansé  et  beaucoup  bu,  se  couche  et 
avale  aussitôt  2  grammes  de  strychnine  en  dissolution  dans  l'alcool. 
Un  quart  d'heure  après  environ,  le  docteur  Theinhardt,  le  trouvant 
tranquille  dans  son  lit,  la  peau,  le  pouls  et  la  respiration  à  l'état  nor^ 
mal,  ne  voulait  pas  croire  à  un  empoisonnement,  malgré  toutes  les 
assurances  données  par  le  malade.  Cependant  il  survient  bientôt  des 
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contractions  de  tous  les  muscles  ;  la  respiration  s'accélère  et  il  y  a 
des  convulsions  par  accès,  qui,  ayant  bientôt  cessé,  permettent  d'ad- 
ministrer un  vomitif,  lequel  est  sans  effet.  Au  bout  de  quelques  mi- 
nutes, nouvel  accès  plus  fort  que  le  premier,  accompagné  de  fortes 
secousses  de  tout  le  corps  et  d'un  opisthotonos  prononcé.  Bientôt 
surviennent  un  troisième  et  un  quatrième  accès,  pendant  lesquels  le 
malade  pousse  de  véritables  hurlements,  et,  une  demi-heure  après,  il 
a  cessé  d'exister. 

Lors  de  l'autopsie,  le  cadavre  était  rigide,  dur  au  toucher  comme 
du  bois,  et  légèrement  recourbé  sur  lui-même.  La  langue,  les  gen» 
cives  et  les  lèvres  étaient  violacées  ainsi  que  les  doigts  et  les  orteils, 
qui  étaient  en  outre  fortement  rétractés.  (Journ.  de  chim.  méd. ,  1846 .  ) 

IV.  —  Empoisonnement  par  2  grammes  de  strychnine.  —  Mort. 

Un  jeune  homme  de  dix-sept  ans,  bien  portant,  en  proie  à  un  cha- 
grin profond,  monte  dans  sa  chambre  immédiatement  après  un  repas, 
avale  environ  la  moitié  d'une  solution  contenant  à  'grammes  de 
strychnine  pure,  et  boit  ensuite  un  verre  de  vin  et  d'eau  acidulée. 
Bientôt  après,  angoisses,  agitation  extrême.  11  avoue  sa  faute  et  de- 
mande du  secours  en  marchant  à  grands  pas  dans  l'appartement.  On 
lui  donne  .20  centigrammes  d'émétique  dans  du  lait.  Il  n'y  a  qu'un 
petit  vomissement  d'une  seule  gorgée.  Un  quart  d'heure  après,  le 
médecin  le  trouve  couché  sur  le  dos,  immobile,  roide,  la  tête  en 
arrière,  n'ayant  de  libre  que  les  extrémités  supérieures,  et  continuel- 
lement sollicité  à  se  tourner  sur  le  côté  droit.  Figure  pâle,  décom- 
posée ;  chaleur  normale  ;  pouls  fréquent,  serré.  Sa  connaissance  est 
complète;  sa  voix  claire,  sans  altération  d'abord,  s'arrête  par  mo- 
ments et  se  précipite  ensuite.  Il  ne  peut  ouvrir  la  bouche  et  avaler 
jusqu'à  un  certain  point.  Peu  à  peu  le  trismus  augmente,  la  mâchoire 
inférieure  se  rapproche  de  plus  en  plus  de  la  supérieure,  la  respi- 
ration devient  irrégulière,  intermittente,  courte,  le  pouls  petit,  fré- 
quent, serré.  Nouvelle  administration  de  tartre  slibié,  titillation  de  la 
luette.  Point  de  vomissements,  augmentation  du  trismus.  On  donne 
la  teinture  d'iode,  l'acétate  de  morphine  sans  effets.  Les  accidents 
s'aggravent  de  plus  en  plus,  tout  le  corps  est  pris  de  secousses  et  de 
tremblements  convulsifs,  auxquels  succède  un  véritable  accès  d'opis- 
thotonos.  Le  corps,  sans  être  trop  courbé  en  arrière,  est  soulevé 
pour  ainsi  dire  d'une  seule  pièce,  et  lancé  à  une  certaine  hauteur  au- 
dessus  du  lit.  Le  trismus  est  porté  au  plus  haut  degré,  sans  que  les 
muscles  de  la  face,  et  notamment  les  muscles  des  lèvres,  soient  tirés 
comme  dans  le  spasme  clonique,  le  tétanos  traumatique.  Le  malade 
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ne  répond  que  par  sons  inarticulés;  mais,  d'après  les  mouvements  des 
lèvres  pour  répondre}  on  voit  qu'il  conserve  son  intelligence. 

Les  extrémités  supérieures,  libres  jusqu'alors,  se  croisent  convulsi- 
vement sur  sa  poitrine.  L'avant-bras  se  roidit  sur  le  bras.  La  roideur 
des  extrémités  inférieures  devient  plus  marquée.  Les  pieds  se  con- 
tractent de  manière  que  la  plante  est  tournée  en  dedans.  La  roi-leur 
tétanique  s'accroît  toujours -,  la  respiration  devient  de  plus  en  plus 
oppressée,  se  suspend  momentanément;  les  battements  du  cœur  et 
des  artères  sont  de  plus  en  plus  irréguliers  et  moins  sensibles.  La 
peau  devient  bleuâtre,  de  pâle  qu'elle  était.  Les  capillaires  cutanés 
se  remplissent  de  sang  veineux.  La  figure  est  bouffie  et  d'un  bleu 
violet  :  les  lèvres  prennent  une  teinte  foncée  ;  le  cou  et  les  veines 
jugulaires  se  tuméfient  ;  les  yeux  sont  saillants,  fixes,  tournés  à 
droite  ;  les  pupilles  dilatée*,,  immobiles  ;  les  conjonctives  injectées. 
Enfin  il  y  a  cessation  des  mouvements  des  lèvres,  perte  complète  de 
connaissance,  véritable  état  de  mort  apparente,  avec  les  caractères  de 
l'apoplexie  portée  au  plus  haut  degré,  et  immobilité  complète  de  tout 
le  corps.  On  s'attend  à  chaque  instant  à  la  fin  du  malade.  Les  bras 
se  desserrent  et  retombent  de  leur  propre  poids  sur  les  côtés  du  corps  ; 
le  spasme  de  la  mâchoire  cesse  ;  la  bouche  s'entr'ouvre  ;  il  survient 
une  inspiration  lente  et  profonde  ;  les  battements  du  cœur  et  des 
artères  redeviennent  sensibles,  et  le  malade,  à  la  fin  de  ces  accès, 
semble  se  réveiller  d'un  profond  assoupissement,  reprend  peu  à  peu 
la  faculté  de  tous  ses  sens,  surtout  de  la  vision  ;  la  parole  et  la  dé- 
glutition se  rétablissent.  La  peau  devient  moins  foncée,  sans  cependant 
devenir  pâle  comme  avant  l'accès  ;  les  mouvements  musculaires  volon- 
taires restent  arrêtés,  quoique  cependant  à  un  degré  moindre  que 
pendant  l'accès.  Le  corps,  surtout  le  tronc  et  les  extrémités,  con- 
servent leur  position  immobile  et  la  rétraction  en  arrière.  Toutes  les 
autres  fonctions  et  facultés  restent  imparfaites,  les  membres  supérieurs 
seulement  reprennent  leurs  mouvements  volontaires. 

On  profile  de  cette  rémission  incomplète  pour  provoquer  des  vomis- 
sements, mais  inutilement.  On  essaye,  à  l'aide  d'une  sonde  en  gomme 
élastique  introduite  par  les  narines  dans  l'estomac,  d'y  injecter  et 
d'en  repomper  les  liquides,  On  administre  de  nouveau  25  milligr. 
d'acétate  de  morphine  ;  mais  il  s'est  à  peine  écoulé  un  quart  d'heure, 
qu'un  second  accès  tétanique,  plus  formidable  que  le  premier,  se  ma- 
nifeste de  nouveau,  accompagné  d'accidents  imminents  d'apoplexie  et 
de  suffocation,  de  perte  complète  de  connaissance  et  de  la  suspension 
appirente  des  phénomènes  de  la  vie.  Nouvelle  rémission  suivie  d'un 
accès  en  tout  semblable,  aux  deux  premiers,  à  la  suite  duquel  le  ma- 
lade revient  encore  à  lui.  On  introduit,  avec  la  plus  grande  difficulté, 
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psr  la  bouche,  la  pompe  aspiranle  de  Weiss  dans  l'estomac,  et  on 
injecte  et  retire  une  grande  quantité  de  liquide  ;  mais  il  y  a  un 
resserrement  si  considérable  des  mâchoires  qu'un  morceau  de  bois 
placé  entre  les  dents  est  écrasé  ;  enfin,  il  survint  un  quatrième  accès 
qui  emporte  le  malade.  On  essaye,  comme  dernière  ressource,  l'ouver- 
ture de  la  veine  médiane  du  bras  gauche;  après  le  premier  jet,  par 
lequel  la  veine  se  vide  de  tout  le  sang  qu'elle  contient,  on  peut,  en 
pressant  ce  vaisseau,  en  exprimer  une  suite  de  petites  bulles  ga- 
zeuses, du  volume  d'un  pois  à  celui  d'une  cerise,  qui  se  montrent  à 
l'ouverture  de  la  veine  à  la  suite  de  chaque  pression.  Une  heure  un 
quart  après  l'ingestion  du  poison  le  malade  a  cessé  de  vivre. 

Autopsie  25  heures  après  la  mort.  —  Malgré  la  température  éle- 
vée, pas  de  traces  de  décomposition.  Surface  cutanée  d'un  bleu  foncé 
comme  dans  les  derniers  instants  de  la  vie  ;  pupilles  à  l'état  normal  ; 
abdomen  tendu,  ferme,  mais  non  tuméfié  ;  roideur  extraordinaire  de 
tout  le  corps  et  de  chaque  muscle  en  paiticulier,  principalement  de 
ceux  des  extrémités  inférieures  ;  pieds  spasmodiquement  contournes. 
Les.  muscles  du  dos  offrent  la  même  roideur,  et  cependant,  palpés 
entre  les  doigts,  ils  sont  mous,  friables  ;  la  couleur  en  est  brune  fon- 
cée, analogue  à  celle  de  la  viande  fumée.  Il  s'écoule  du  rachis  à  peu 
près  un  kilogramme  d'un  sang  épais,  noir  foncé,  visqueux,  non  coa- 
gulé, qui  tache  les  mains  d'une  manière  presque  ineffaçable.  Les 
plexus  veineux,  surtout  le  postérieur,  en  haut^  entre  la  quatrième 
cervicale  et  la  quatrième  dorsale,  et  plus  bas,  entre  la  dixième  dor- 
sale el  la  quatrième  lombaire,  sont  gorgés  d'un  sang  foncé  liquide, 
et  forment  des  réseaux  dont  quelques  vaisseaux  ont  la  grosseur 
d'une  plume  de  corbeau.  Les  vaisseaux  de  la  pie-mère,  en  cet  endroit, 
sont  également  engorgés.  Au-dessus  de  cette  membrane  existait, 
surtout  à  la  région  cervicale,  un  épanchement  de  sérosité  remar- 
quable. La  moelle,  coupée  transversalement,  est  ramollie  à  sa  partie 
supérieure  et  même  réduite  en  bouillie  en  quelques  endroits  ;  plus 
bas,  et  en  se  rapprochant  de  la  queue  du  cheval,  elle  devient  par 
degrés  plus  dure.  Les  cordons  nerveux  de  la  queue  de  cheval  sont 
entremêlés  de  veines  dilatées,  et  le  tissu  cellulaire  aponévrotique 
épicrânien  tellement  relâché  et  gorgé  de  sang,  que  l'aponévrose  s'en- 
lève d'une  seule  pièce  ;  la  cavité  crânienne  offre  un  état  plétho- 
rique très-prononcé.  Les  veines  de  la  dure-mère  et  de  la  pie-mère, 
toute  la  masse  cérébrale,  étaient  tellement  gorgées  de  sang,  que  la 
substance  corticale  avait  acquis  une  couleur  bleuâtre;  la  substance 
grise,  surtout,  au  pont  de  varole,  offrait  le  môme  aspect.  Poumons 
sains,  dilatés  par  l'air  et  contenant  peu  de  sang  ;  cœur  flasque,  les 
cavités  droite  et  gauche,  ainsi  que  les  gros  vaisseaux,  sont  vides;  à 
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peine  peut-on  tiouver  un  peu  de  sang  dans  la  veine  cave  inférieure 
pour  l'analyser.  Langue,  cavités  buccale  et  pharyngienne  sans  traces 
d'irritation  ni  d'inflammation.  Estomac  gonflé  et  rempli  encore  d'ali- 
ments. Aucun  vestige  de  strychnine.  La  muqueuse  est  injectée,  sur- 
tout vers  le  cardia  et  le  fond  de  l'organe.  Coloration  rouge  de  l'in- 
testin grôle  comme  dans  le  travail  de  la  digestion  ;  foie  volumineux 
et  gorgé  de  sang  ;  vésicule  biliaire  vide.  Les  autres  viscères  du  bas- 
ventre  sont  exsangues. 

Les  aliments  et  le  sang  se  sont  conservés  pendant  trois  jours  sans 
altération.  L'absence  de  putréfaction,  vingt-cinq  heures  après  la  mort, 
dans  les  plus  fortes  chaleurs,  offre  quelque  chose  de  remarquable. 
(Blumenhard,  Gaz.  méd.,  1837.) 

!  II.  —  M'BOUNDOU 

POISON   D' É PREUVE    DU  GABON 

Le  M'Doundou  est  un  arbuste  qui  paraît  appartenir  à  la  famille  des 
Logâniacées  et  qu'on  rencontre  au  Gabon,  notamment  au  cap  Lofez, 
sur  les  bords  de  la  rivière  Corno  et  de  l'Ogo-Waï. 

Cet  arbuste,  appelé  encore  Icaja,  Akasya.  atteint  une  hauteur  de 
2  à  3  mètres^  a  une  racine  pivotante  dont  le  diamèlre  au  collet  ne 
dépasse  guère  3  centimètres  et  dont  la  longueur  est  de  50  à  70  centi- 
mètres. Une  écorce  mince  rougeâtre  recouvre  celte  racine  dont  le  bois 
est  blanchâtre  et  résistant. 

C'est  l'écorce  qui  est  la  partie  la  plus  active  du  m'boundou.  L'infu- 
sion aqueuse  et  l'infusion  alcoolique  de  celte  écorce  précipitent  en 
jaune  par  l'acide  phospho-molybdique,  en  brun  marron  par  l'iodure  de 
potassium  ioduré.  Elles  renferment,  par  conséquent,  une  ou  plusieurs 
substances  organiques  de  nature  basique.  Fraser  a  pu  en  extraire  un 
alcaloïde  auquel  il  a  proposé  de  donner  le  nom  peu  euphonique 
ù'akazgine. 

Le  poison  d'épreuve  du  Gabon  a  été  étudié  d'abord  par  Pécholier  et 
Saint-Pierre,  en  1867,  puis  par  Fraser  (d'Édimbourg),  enfin  par  Peyri 
et  par  moi;,  dans  un  travail  fait  en  commun  {Comptes  rendus  de  V 'Aca- 
démie des  sciences  1870),  et  exposé  avec  plus  de  détails  par  mon  ami 
dans  sa  thèse  inaugurale  (1).  Nous  nous  sommes  servis,  dans  nos  re- 
cherches, de  racines  arrachées  par  Peyri,  sur  un  sol  humide,  dans  le 

(1)  Peyri.  Recherches  sur  les  effets  toxiques  du  m'boundou  (poison 
d'épreuve  du  Gabon).  Thèse  de  Paris,!  870. 
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voisinage  de  la  rivière  Como,  à  trente  lieues  environ  dans  l'intérieur 
des  terres. 

Emploi  du  m'botmdou  au  Gabon.  —  Le  fétichisme  est  la  reli 
gion  des  habitants  de  ce  pays  sauvage  qui  croient  aux  sortilèges  et  aux 
esprits  malfaisants.  Pour  eux,  la  nature  ne  joue  aucun  rôle  dans  les 
événements  de  la  vie  ;  toute  maladie  est  l'œuvre  d'un  ensorcellement 
ou  d'un  esprit  outragé.  Par  suite,  la  seule  médication  est  la  punition 
du  prétendu  coupable.  Les  prêtres  ou  féticheurs  sont  les  médecins 
naturels.  Ces  prêtres,  qu'on  appelle  ogangas,  sont  des  personnages 
redoutés.  Ils  passent  pour  posséder  le  pouvoir  de  correspondre  avec 
les  esprits.  Lorsqu'ils  sont"  appelés  près  d'un  malade,  ils  commencent 
d'abord  par  l'exorciser.  S'ils  jugent  le  cas  peu  grave,  ils  ne  manquent 
pas  de  prédire  le  succès  que  doit  avoir  cette  opération  ;  mais,  si  la 
maladie  est  sérieuse,  ils  demandent  à  réfléchir;  ils  ne  veulent  rien 
entreprendre  qui  puisse  compromettre  leur  prestige.  Au  dernier  mo- 
ment, ils  ne  craignent  pas  d'annoncer  que  le  malade  a  été  ensorcelé 
ou  empoisonné  et  qu'ils  se  chargent  de  faire  connaître  le  coupable. 
Voici,  d'après  le  capitaine  Vignon,  la  scène  pleine  de  sauvagerie  qui 
se  passe  alors. 

Le  jour  même  de  l'enterrement,  dès  que  la  nuit  est  venue,  la  popu- 
lation se  réunit  dans  la  maison  mortuaire,  éclairée  avec  des  torches. 
Le  féticheur  se  place  au  milieu  de  l'assemblée.  A  un  signal  donné,  tous 
les  assistants  se  mettent  à  chanter  au  son  du  tam-tam  ;  seul  le  féti- 
cheur danse. 

Ces  exercices  durent  jusque  vers  le  milieu  de  la  nuit.  A  ce  moment, 
le  féticheur  ordonne  d'éteindre  les  lumières,  et,  dans  l'obscurité,  il 
invoque  les  esprits  et  les  prie  de  lui  révéler  le  coupable.  Ces  conju- 
rations terminées,  les  lumières  renaissent,  les  chants  et  les  danses 
reprennent  jusqu'au  jour. 

Le  féticheur  tire  alors  de  dessous  son  vêtement  la  peau  d'un  petit 
animal  nommé  éninca,  fait  avec  cette  dépouille  le  tour  de  l'assemblée 
et,  la  laissant  tomber  aux  pieds  de  la  victime  qu'il  a  choisie  d'avance,  il 
dit  en  nommant  le  malheureux  à  haute  voix  :  «Voilà  l'empoisonneur.» 

Si  c'est  un  esclave,  et  c'est  habituellement  sur  cette  classe  que  tombe 
le  verdict  fatal,  il  est  immédiatement  saisi  et  dirigé  vers  les  habitations 
lointaines,  pour  y  subir  la  peine  de  son  crime.  Attaché  à  un  arbre,  il 
est  tué  à  coup  de  couteau,  ou  bien  on  le  livre  aux  Boulous  qui  le  brû- 
lent vivant. 

Si  c'est  un  homme  libre,  l'accusation  portée  contre  lui  est  insuffi- 
sante, il  a  une  épreuve  à  subir. 
C'est  le  féticheur  qui  prépare  le  breuvage  d'épreuve.  Pour  cela  il 

17. 
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s'enferme  seul  clans  une  case  ;  les  profanes  ne  doivent  pas  assister  à 
l'opération.  11  fait  macérer  dans  l'eau  une  certaine  quantité  d'écorce 
de  racine  de  m'boundou  préalablement  râpée.  Il  obtient  ainsi  une 
liqueur  rouge  dont  la  couleur  est  d'autant  plus  foncée  qu'elle  contient 
plus  de  poison.  Lorsqu'il  juge  que  cette  liqueur  a  acquis  une  force  suf- 
fisante, il  s'avance  au  milieu  du  village  et  fait  venir  l'accusé.  Il  lui 
donne  le  poison  que  celui-ci  avale  d'un  trait.  Les  effets  ne  tardent  pas 
à  se  produire  ;  c'est  l'affaire  de  quelques  minutes.  Alors  un  des  assis- 
tants prend  un  bâton  et  le  tient  horizontalement  à  deux  pieds  environ 
au-dessus  du  sol.  L'accusé  doit  enjamber  ce  léger  obstacle.  S'il  y 
réussit,  il  est  proclamé  innocent  ;  mais,  dans  le  cas  contraire,  sa  cul- 
pabilité n'est  douteuse  pour  personne.  On  n'administre  jamais  le 
m'boundou  à  dose  assez  forte  pour  déterminer  la  mort.  L3  malheureux 
accusé,  après  avoir  enduré  de  cruelles  souffrances,  se  rétablit,  mais  il 
doit  s'attendre  à  expier  bientôt  la  peine  de  son  crime.  Comme  les. 
esclaves,  il  est  tué  à  coups  de  couteau,  ou  brûlé  vivant.  Sur  les  bords 
de  la  rivière  Como,  on  les  livre  à  la  tribu  anthropophage  des  Fans. 
(Griffon  du  Rell.iy,  le  Tour  du  Monde,  1865  et  Peyri,  loc.  ci'.) 

Un  vieux  féticheur  du  nom  d'Olanga-Condou,  pour  accroître  son 
crédit,  avala,  devant  une  nombreuse  assemblée,  une  tasse  pleine  du 
breuvage  d'épreuve.  Au  bout  de  cinq  minutes,  le  poison  produisit  déjà 
son  effet.  L'homme  commença  à  chanceler,  ses  yeux  s'injectèrent  de 
sang,  ses  membres  se  contractèrent  convulsivement,  sa  langue  s'é- 
paissit, mais  il  se  manifesta  d'autres  symptômes  qui  firent  pressentir 
que  le  poison  ne  serait  pas  mortel.  Tous  ses  mouvements  étaient 
ceux  d'un  homme  ivre,  et  il  se  mit  à  tenir  les  propos  les  plus  désor- 
donnés, si  bien  qu'on  s'imagina  que  l'inspiration  lui  arrivait.  On  lui 
demanda  alors  s'il  n'y  avait  pas  un  homme  qui  avait  tenté  d'empoi- 
sonner Quenguéza.  A  cette  question  plusieurs  fois  répétée,  il  répondit  : 
«  Oui,  il  y  a  quelqu'un  qui  a  voulu  ensorceler  le  roi.  »  On  en  vint  en- 
suite à  lui  demander  :  «  Qui  ?  »  Mais  en  ce  moment,  par  bonheur, 
le  pauvre  diable  était  incapable  d'articuler  une  parole  raisonnable;  il 
balbutia  je  ne  sais  quel  jargon  intelligible  et,  tout  de  suite  après,  la 
cérémonie  fut  terminée. 

Pendant  tout  le  temps  de  l'interrogatoire,  une  centaine  de  nègres 
étaient  assis  en  rond,  avec  des  bâtons  dans  leurs  mains.  Ils  frappaient 
la  terre  en  cadence  et  chantaient  d'une  voix  monotone  : 

«  Si  c'est  un  sorcier  que  le  m'boundou  le  tue  !  » 

«  Si  ce  n'est  pas  un  sorcier  que  le  m'boundou  s'en  aille.  » 

Toute  cette  scène  avait  duré  à  peu  près  deux  heures,  après  quoi  la 
foule  se  dispersa.  Quant  à  Olanga,  qui  s'était  un  peu  remis,  il  tomba 
dans  un  profond  sommeil.  (Du  Chaillu.) 
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Effets  toxiques  d'après  les  expériences  sur  les  animaux. 

  Si  l'on  injecte  sous  la  peau,  chex  une  grenouille,  des  quantités 

variables  d'un  extrait  aqueux  ou  alcoolique,  soit  de  l'écoice  soit  du 
bois  de  la  racine  du  végétal  toxique,  on  observe  des  effets  de  deux 
ordres  qui  varient  suivant  la  dose  et  suivant  la  nature  de  l'extrait, 
A  doses  faibles,  telles  que  celles  de  2  à  5  milligrammes,  l'extrait 
aqueux  détermine  une  paralysie  complète  des  mouvements,  l'animal 
est  accablé,  mais  sa  sensibilité  est  parfaite  ;  on  provoque  bien  l'appari- 
tion de  légères  secousses  lorsqu'on  l'excite,  mais  il  meurt  doucement 
et  sans  convulsions.  A  doses  plus  fortes,  telles  que  celles  de  5  à  10 
milligrammes,  ce  même  extrait  aqueux  détermine  d'abord  la  difficulté 
des  mouvements,  mais  bientôt  on  voit  apparaître  des  convulsions  plus 
ou  moins  violentes,  l'extension  brusque  des  membres  lorsqu'on  excite 
l'animal.  Enfin,  à  des  doses  plus  fortes,  l'animal  commence  par  éprou- 
ver, comme  précédemment,  de  la  gêne  dans  les  mouvements,  mais  les 
convulsions  dominent  la  scène.  Elles  se  manifestent  soit  spontanément, 
soit  sous  l'influence  d'une  excitation  extérieure.  Néanmoins  les  convul- 
sions ne  sont  pas  aussi  fortes  que  celles  qu'on  observe  sous  l'influence 
de  la  strychnine.  Ainsi,  lorsqu'on  saisit  la  grenouille  par  l'extrémité  d'une 
patte  et  qu'on  cherche  à  la  soulever,  elle  se  roidit,  mais  non  sutfisam- 
ment  pour  qu'on  la  soulève  tout  d'une  pièce  comme  une  barre  rigide. 

Enfin,  au  bout  de  dix  à  quinze  minutes,  survient  un  accablement 
consiiérable.  En  pinçant  l'animal,  on  ne  détermine  que  quelques  faibles 
contractions  musculaires  incapables  de  soulever  les  membres.  La  rigi- 
dité n'exMe  pas  à  ce  moment;  elle  ne  s'établit  que  quelques  minutes 
après  l'arrêt  du  cœur  qui  meurt  le  dernier,  par  exemple,  au  bout  de 
vinçt  minutes  à  une  demi-heure. 

Si,  au  lieu  d'expérimenter  avec  l'extrait  aqueux,  on  injecte  sous  la 
peau,  chez  une  grenouille,  l'extrait  alcoolique  à  dose  minime,  telle  que 
celle  de  3  milligrammes,  on  détermine  une  intoxication  extrêmement 
rapide.  Trois  minutes  après  l'injection  delà  substance  toxique,  de  vio- 
lentes convulsions  tétaniques  apparaissent.  On  soulève  l'animal  d'une 
seule  pièce  en  le  saisissant  par  l'extrémité  d'une  patte  postérieure. 
Une  minute  après  l'apparition  de  ces  symptômes,  il  y  a  un  relâchement 
musculaire  complet  ;  la  sensibilité  s'éteint  et  la  mort  survient.  L'ani- 
mal n'a  mis  que  cinq  minutes  pour  succomber.  Dix  minutes  après  la 
mort,  la  rigidité  est  considérable. 

En  résumé,  difficulté  des  mouvements,  paralysie  même,  puis  convul- 
sions, tels  sont  les  deux  symptômes  qui  dominent  dans  cet  empoison- 
nement. La  paralysie  observée  à  faible  dose  pourrait  faire  croire  d'abord 
qu'il  s'agit  d'un  poison  musculaire  ;  mois  il  n'en  est  rien,  carl'électri- 
ité  appliquée  sur  les  muscles  les  fait  contracter.  11  s'agit  d'un  poison 
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du  système  nerveux,  dont  l'action  se  rapproche  beaucoup  de  celle  de  la 
brucine.  En  effet,  si  Ton  injecte  de  la  brucine  sous  la  peau  chez  une 
grenouille,  on  voit  l'animal  être  pris  d'abord  de  tremblements  dans  les 
membres  et  de  paralysie,  puis  éprouver  bientôt  des  secousses  plus  ou 
moins  rapides  qui  ne  sont  pas  des  convulsions  tétaniques.  En  le  pinçant, 
on  détermine  l'extension  brusque  des  membres;  il  en  est  de  même 
lorsqu'on  frappe  sur  la  table  où  il  repose.  Enfin,  au  bout  de  quinze 
minutes,  l'abattement  est  considérable  ;  l'animal  meurt  sans  convul- 
sions. La  rigidité  cadavérique  s'établit  lentement;  elle  n'est  pas  très- 
forte.  Toutefois  les  convulsions  extrêmement  violentes,  produites  par 
l'extrait  alcoolique,  ressemblent  à  celles  que  détermine  la  strychnine, 
ce  qui  tient  sans  doute  à  ce  que  le  principe  actif  contenu  dans  le 
poison  du  Gabon  est  plus  soluble  dans  l'alcool  que  dans  l'eau,  d'où  ré- 
sulterait une  plus  forte  proportion  de  ce  môme  principe  dans  l'extrait 
alcoolique.  11  peut  se  faire  aussi  que  la  racine  contienne  deux  poisons, 
l'un  qui  se  rapprocherait  de  la  brucine,  l'autre  de  la  strychnine,  et  dont 
L'un  au  moins  posséderait  la  propriété  d'exciter  la  sensibilité  réflexe  et 
de  la  paralyser  ensuite,  par  suite  de  l'épuisement  nerveux  consécutif  à 
l'excès  de  fonctionnement. 

On  observe  les  mêmes  symptômes  chez  les  animaux  supérieurs,  tels 
que  les  lapins  et  les  chiens  ;  mais,  tandis  que  la  mort  a  lieu  chez  les 
grenouilles  par  l'arrêt  ultime  du  cœur,  elle  a  lieu,  chez  les  animaux  à 
sang  chaud,  à  la  suite  de  l'arrêt  primitif  de  la  respiration. 

Pesions  anntomiqucs.  —  Dans  les  expériences  que  nous  avons 
entreprises  ensemble,  Peyri  et  moi,  nous  n'avons  parfois  rien  trouvé 
de  particulier  après  la  mort,  notamment  chez  les  lapins.  Mais,  d'autres 
fois,  surtout  chez  les  chiens,  nous  avons  observé  des  signes  d'asphyxie 
caractérisés  par  la  présence  d'un  sang  noir  dans  le  ventricule  gauche. 
Les  poumons  étaient  plus  ou  moins  congestionnés,  ainsi  que  les 
méninges  du  cerveau  et  de  la  moelle  cpinière;  mais  il  n'existait  pas 
d'épanchement  de  sang  dans  la  masse  encéphalique,  ni  dans  la  cavité 
rachidienne. 

Traitement.  — r  Le  mécanisme  de  la  mort  produite  par  le  poison 
du  Gabon  indique  qu'il  faut  pratiquer  la  respiration  artificielle.  C'est 
d'ailleurs  en  recourant  à  ce  moyen,  et  même  en  faisant  simplement 
exécuter  au  thorax  des  mouvements  respiratoires,  que  Peyri  et  moi 
nous  avons  pu  tantôt  prolonger  la  vie,  tantôt  la  ramener  complètement 
chez  des  animaux  que  nous  avions  intoxiqués  par  ce  poison.  Au  Gabon, 
lorsque  l'accusé  soumis  à  l'épreuve  parvient  à  uriner,  on  considère  ce 
symptôme  comme  un  bon  signe. 
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Les  recherches  récentes  de  Paul  Bert  ont  montré  que  l'oxy- 
gène doit  être  considéré,  dans  certaines  conditions,  comme 
un  poison  des  plus  violents. 

On  sait  que  le  sang  artériel  contient,  en  moyenne,  20  centi- 
mètres cubes  de  gaz  oxygène  pour  100  centimètres  cubes  de 
sang.  Or,  lorsqu'on  arrive  à  porter  cette  dose  à  30  ce.  environ, 
les  accidents  toxiques  se  manifestent  avec  énergie,  et  la  mort 
survient  lorsque  la  quantité  de  ce  gaz  atteint  35  ce.  :  c'est- 
à-dire  que  la  dose  mortelle  n'est  pas  môme  le  double  de  celle 
qui  existe  nécessairement  dans  le  sang. 

Pour  atteindre  ces  proportions  d'oxygène,  la  respiration  du 
gaz  pur  est  loin  de  suffire.  Elle  ne  peut  guère,  en  effet,  aug- 
menter que  de  3  à  lx  centièmes  la  quantité  d'oxygène  contenue 
dans  le  sang.  Il  faut  soumettre  les  animaux  a  l'influence  de 
l'air  ou  de  l'oxygène  comprimés.  Chez  les  oiseaux,  les  acci- 
dents apparaissent  lorsque  la  pression  de  l'oxygène  arrive  à 
une  valeur  qu'on  peut  représenter  par  350  environ  (ce  chiffre 
exprimant  le  produit  de  la  proportion  centésimale  de  l'oxygène 
dans  l'air  ambiant  par  la  valeur  de  la  pression  manométrique); 
on  peut  obtenir  cette  valeur  soit  en  comprimant  l'oxygène  pur 
à  3  1/2  atmosphères  (100x3,5=350),  soit  en  comprimant  l'air 
ordinaire  à  17  atmosphères  (21x17=357).  Chez  les  chiens,  la 
pression  de  l'oxygène  doit  arriver  à  500  ;  lorsqu'elle  atteint  700, 
la  mort  a  lieu  très-rapidement. 

Maintenant,  en  quoi  consistent  les  accidents  toxiques  ?  Ce 
sont  des  phénomènes  convulsifs  où  tous  les  types  (tétanos, 
convuisions  produites  par  la  strychnine,  par  l'acide  phénique, 
épilepsie)  se  trouvent  représentés,  parfois  chez  le  même  animal. 

Dans  les  cas  où  la  quantité  d'oxygène  du  sang  artériel  a 
atteint  32  environ  chez  un  chien,  on  voit  cet  animal  être  atteint 
de  roideurs  avec  opisthotonos,  telles  qu'on  peut  le  lever  d'une 
pièce  en  le  tenant  par  une  patte.  Avec  ces  roideurs  alternent 
des  crises  de  convulsions  cloniques  pendant  lesquelles  l'ani- 
mal grince  horriblement  des  dents.  La  sensibilité  paraît  con- 
servée. Les  crises  se  succèdent  à  des  intervalles  variables, 
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souvent  de  cinq  en  cinq  minutes  ;  elles  durent  à  peu  près  une 
minute  pendant  laquelle  la  respiration  est  suspendue,  le  cœur 
battant  toujours  ;  puis  elles  deviennent  moins  violentes,  plus 
rares;  la  roideur  générale  diminue  et  tout  finit  par  disparaître 
au  bout  de  quelques  heures. 

Lorsque  la  proportion  d'oxygène  s'est  élevée  à  35  ou  30,  les 
roideurs  sont  effrayantes,  les  convulsions  cloniques  se  suc- 
cèdent presque  sans  intervalles,  et  la  mort  survient.  Le  sang 
est  alors  noir,  ne  contient  presque  plus  d'oxygène,  et  le  cœur 
bat  pendant  quelques  minutes,  après  que  tout  mouvement  a 
cessé. 

L'analyse  physiologique  montre  que  le  poison  porte  son 
action  sur  tout  le  système  nerveux  central,  dont  le  chloroforme 
peut  alors  calmer  les  excitations  violentes.  La  température 
diminue  de  plusieurs  degrés  che'z  l'animal  qui  ne  forme  alors 
que  très-peu  d'acide  carbonique.  On  trouve  du  sucre  dans  son 
urine  et  dans  son  sang  :  il  semble,  en  un  mot,  que  l'oxygène 
agisse  en  diminuant  les  combustions  intra-organiques.  Mais  ce 
point  mérite  confirmation. 

Paul  Bert  attribue  à  un  empoisonnement  chronique  par  l'oxy- 
gène le*  accidents  dont  sont  atteints  les  ouvriers  qui  tra> aillent 
longtemps  dans  l'air  comprimé.  Il  ne  faut  pas  les  confondre 
avec  les  accidents  brusques  dus  à  une  décompression  trop 
rapide,  et  dont  ce  physiologiste  a  donné  l'explication.  Ces  faits 
sont  importants  aux  points  de  vue  de  la  pratique  médicale  et 
de  l'hygiène  dans  certaines  industries. 

Enfin,  d'après  les  recherches  de  Paul  Bert,  l'action  toxique 
de  l'oxygène  s'exerce  également  sur  les  végétaux.  La  germi- 
nation ne  se  fait  plus  dans  l'air  comprimé  à  10  atmosphères, 
et  les  grains  de  blé  qui  ont  été  soumis  à  cette  pression  sont 
complètement  morts. 

IV.  —  ABSINTHE. 

Les  sommités  de  l'Absinthe  (Artemisa  absinthium),  de  la 
famille  des  Composées,  renferment  un  principe  amer  et  une 
huile  essentielle.  La  décoction  de  cette  plante,  privée  de  son 
essence  par  l'ébullition,  constitue  une  boisson  eupeptique 
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(voyez  mes  Éléments  de  thérapeutique),  mais  l'essence  elle- 
même  constitue  un  agent  qui  est  d'un  autre  ordre,  et  dont  les 
effets  peuvent  devenir  redoutables. 

Parmi  les  accidents  les  plus  remarquables  que  produit  l'ab- 
sinthe, il  faut  citer,  au  premier  rang,  les  convulsions  épilep- 
tiques  ou  épilepti  formes  que  ne  détermine  pas  l'alcool,  ce  qui 
établit  une  distinction  nettement  tranchée  entre  l'absinthisme 
et  l'alcoolisme ,  distinction  qui  résulte  des  recherches  de 
Magnan  (1).  • 

Symptômes.  —  Tandis  que  l'on  ne  provoque  que  des  acci- 
dents de~  peu  d'importance,  tels  que  l'accélération  au  début, 
puis  le  ralentissement  de  la  circulation  et  de  la  respiration,  sans 
trouble  de  l'appétit,  chez  les  chiens  auxquels  on  fait  prendre 
des  doses  énormes  des  essences  ordinaires  (essences  de  ba- 
diane, d'anis,  d'angélique,  de  fenouil,  de  menthe,  d'origan,  de 
calamus  aromaticus,  etc.),  on  provoque,  chez  ces  animaux,  des 
phénomènes  particuliers,  d'une  intensité  déjà  remarquable, 
après  leur  avoir  porté  dans  l'estomac  3  à  k  grammes  seulement 
d'essence  d'absinthe,  ou  après  leur  avoir  injecté  quelques  cen- 
tigrammes de  cette  substance  dans  les  veine?. 

On  voit  apparaître  un  frémissement  musculaire  plus  ou  moins 
marqué.  De  petites  secousses  brusques,  saccadées,  semblables  à 
des  décharges  électriques,  se  répètent  une  ou  plusieurs  fois  dans 
les  muscles  du  cou,  et  donnent  lieu  à  des  mouvements  rapides 
et  très- limités  de  la  tête  qui  se  porte  en  haut  et  en  arrière.  Les 
contractions  gagnent  successivement  les  muscles  des  épaules, 
du  dos,  et  provoquent  alors  des  secousses  brusques,  soulevant 
sur  place  et  par  saccades  la  partie  antérieure  du  corps.  L'ani- 
mal se  blottit,  se  ramasse  sur  lui-même,  et  semble  résister  de 
toutes  ses  forces  contre  ces  puissantes  décharges.  Dans  quel- 
ques circonstances,  on  observe,  chez  le  chien,  des  symptômes 
très-intéressants.  L'animal  s'arrête  tout  à  coup,  reste  immobile, 
comme  hébété,  la  tête  basse,  le  regard  morne;  il  conserve  cette 

^  (1)  On  a  observé  des  convulsions  chez  les  enfants  sous  l'influence  de 
l'alcool,  notamment  chez  ceux  qui  recevaient  le  lait  d'une  nourrice  en 
état  d'ébriété;  mais  ces  convulsions  n'étaient  pas  épileptiformes. 
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attitude  pendant  30  secondes  à  2  minutes,  puis  il  reprend  spon- 
tanément ses  allures  habituelles.  Ces  symptômes  constituent  un 
état  vertigineux  qui  ne  manque  pas  d'analogie  avec  le  petit 
mal  ou  absence  de  l'épileptique. 

L'action  de  l'essence  d'absinthe  a  haute  dose  est  plus  pro- 
noncée. Après  des  prodromes  analogues  aux  accidents  dont 
nous  venons  de  parler,  ou  d'une  manière  plus  ou  moins  rapide 
et  même  soudaine,  suivant  la  voie  d'introduction  du  poison,  il 
survient  des  attaques  dans  lesquelles  l'animal  tombe  tout  à  coup, 
avec  du  trismus,  des  convulsions  toniques  prédominant  quel- 
quefois d'un  côté  du  corps  et  amenant  une  courbure  en  arc, 
dans  laquelle  un  côté  repose  sur  le  sol  par  sa  partie  moyenne, 
tandis  que  les  deux  extrémités  se  soulèvent  et  tendent  à  se 
courber  et  à  se  rapprocher  sur  le  côté  opposé.  A  ces  convul- 
sions toniques  succèdent,  au  bout  de  quelques  secondes,  des 
convulsions  cloniques  avec  claquement  des  mâchoires  qui  s'en- 
trechoquent ou  bien  se  rapprochent  convulsivement  sans  se 
toucher  entièrement  ;  il  survient  encore  de  l'écume  aux  lèvres, 
quelquefois  des  morsures  à  la  langue,  une  respiration  sterto- 
reuse,  des  évacuations  d'urine,  de  matières  fécales  et  même 
de  sperme  dans  quelques  cas. 

L'attaque  finie,  l'animal  conserve  ordinairement  un  peu  d'hé- 
bétude, puis  il  reprend  son  état  habituel.  Les  attaques  épilep- 
tiques  se  montrent  quelquefois  avec  cet  ensemble  complet  des 
symptômes  et  laissent  entre  elles  des  intervalles  de  dix,  vingt 
minutes  et  même  plus.  Dans  ces  circonstances,  qui  se  présen- 
tent plus  habituellement  quand  le  poison  a  été  introduit  dans 
l'estomac,  on  peut  se  faire  une  idée  bien  nette  des  phénomènes  ; 
mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  :  quelques  symptômes  peuvent 
manquer,  ou  bien  ils  se  succèdent  très-rapidement  et  se  con- 
fondent entre  eux.  Dans  quelques  cas,  les  attaques  se  suivent 
sans  interruption  ;  elles  forment  alors  des  attaques  composées, 
confuses,  avec  des  phénomènes  convulsifs  bruyants,  rapides,  au 
milieu  desquels  on  distingue  moins  bien  l'attaque  d'épilepsie. 

Dans  l'intervalle  des  accès  convulsifs,  on  est  quelquefois 
témoin,  chez  le  chien,  de  véritables  hallucinations.  L'animal  a 
l'aspect  eifaré  ;  ses  yeux  sont  brillants  et  fixent  une  place  déter- 
minée. Il  aboie  avec  fureur,  avance  et  recule  comme  devant  un 
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ennemi,  puis  se  calme  peu  a  peu  et  finit  par  se  rassurer.  L'es- 
sence d'absinthe  n'agit  donc  pas  seulement  sur  le  système 
nerveux  spinal,  mais  sur  le  système  cérébro-spinal  tout  entier. 
Toutefois,  les  actions  exercées  sur  le  cerveau  et  sur  la  moelle 
épinière  peuvent  être  indépendantes  l'une  de  l'autre  ;  le  cerveau 
semble  même  n'être  influencé  que  lorsque  les  autres  parties 
épuisées  sont  au  repos,  et  réciproquement  ;  c'est-à-dire  que,  les 
hallucinations  ayant  lieu,  les  attaques  convulsivesne  se  produi- 
sent pas.  Si,  à  l'exemple  de  Magnan,  on  enlève  à  des  animaux, 
tels  que  pigeons  et  cobayes,  les  lobes  cérébraux,  les  attaques 
convulsives  se  présentent,  sous  l'influence  de  l'essence  d'ab- 
sinthe, avec  les  mêmes  caractères  que  chez  ceux  qui  n'ont  subi 
aucune  mutilation. 

Lésions  anatomifiiies.  —  Chez  les  animaux  qui  ont  suc- 
combé à  l'intoxication  par  l'absinthe,  on  peut  s'assurer  par 
l'odorat  de  la  présence  du  poison  dans  les  divers  organes.  Les 
méninges  cérébro-spinales  sont  injectées,  mais  on  trouve  rare- 
ment des  infiltrations  sanguines  dans  leur  épaisseur.  L'hypéré- 
mie  prédomine,  en  général,  au  niveau  et  dans  l'épaisseur  du 
bulbe.  Magnan  a  trouvé  parfois  en  ce  point  une  infiltration  san- 
guine de  la  pie-mère.  Le  cerveau  présente,  ainsi  que  la  moelle, 
une  faible  injection  généralisée,  sans  foyer.  Les  poumons,  habi- 
tuellement un  peu  injectés,  peuvent  par  exception  être  infiltrés 
de  sang  sur  quelques  points.  L'estomac  est  rarement  le  siège 
d'hémorrhagies.  Le  péricarde  et,  dans  quelques  cas,  l'endo- 
carde présentent  de  petites  ecchymoses  lenticulaires  plus  nom- 
breuses à  la  base  du  cœur,  vers  l'origine  des  gros  vaisseaux. 

L'hypérémie  observée  par  Magnan,  du  côté  des  méninges, 
chez  les  animaux  soumis  à  l'influence  de  l'absinthe,  vient  con- 
tinuer les  données  fournies  par  Champouillon  qui  a  rapporté  à 
labsinthisme  divers  cas  de  méningite  et  de  manie  qu'il  avait 
observés  chez  l'homme. 

Tels  sont  les  symptômes  caractéristiques  ainsi  que  les  lésions 
qu'on  observe,  soit  dans  l'absinthisme  aigu  provoqué  expéri- 
mentalement, soit  dans  l'absinthisme  chronique  auquel  l'homme 
s'expose.  Nous  allons  rappeler  une  observation  qui  démontre. 
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en  môme  temps  que  les  effets  de  cette  intoxication,  l'action 
combinée  de  l'alcool  et  de  l'essence  d'absinthe. 


Observation. 

X. âgé  de  trente-deux  ans,  est  entré  à  Bicôtre  en  1863.  Cet  homme, 
d'une  santé  excellente,  était  resté  sobre  jusqu'au  commencement  de 
1861,  époque  où  il  devint  marchand  de  vins.  Il  contracta,  à  ce  moment, 
l'habitude  de  boire,  prit  d'abord  du  vin  et  de  l'eau-de-vie,  puis  un  peu 
d'absinthe.  Les  phénomènns  alcooliques  ne  tardèrent  pas  à  paraître  ; 
11  survint  aussi  parfois  des  vertiges. 

Dans  le  courant  de  1863,  X...,pour  se  donner  des  forces,  use  plus 
largement  de  liqueur  d'absinthe  ;  les  vertiges  deviennent  plus  fré- 
quents, et,  à  quelques  jours  d'intervalle,  il  survient  deux  crises  avec 
perte  subite  de  connaissance,  chute,  face  grimaçante,  convulsions  des 
bras  et  des  jambes,  écume  sanguinolente  aux  lèvres  et  morsure  de  la 
langue.  L'une  des  crises  a  lieu  pendant  la  cérémonie  d'un  enterrement, 
l'autre  survient  dans  un  escalier  ;  dans  les  deux  cas,  elles  se  présen- 
tent d'une  façon  inopinée. 

Un  délire  avec  hallucinations  effrayantes  agite  bientôt  le  malade  et 
provoque  sa  séquestration  à  Bicêtre  où  il  arrive,  le  31  octobre  1863, 
présentant  les  symptômes  d'un  accès  d'alcoolisme  aigu.  Il  se  rétablit 
assez  rapidement.  Au  bout  d'un  mois  on  le  laisse  sortir. 

De  retour  chez  lui,  il  ne  tarde  pas  à  reprendre  ses  habitudes  ;  d'autre 
part,  les  accidents  alcooliques  ne  se  font  pas  attendre.  Plus  tard,  à  la 
suite  de  nouveaux  abus  d'absinthe,  il  survient  une  attaque  épileptique 
semblable  aux  précédentes. 

Le  malade  est  ramené,  le  28  avril  1864,  à  Bicêtre,  où  il  reste,  pour 
se  rétablir,  jusqu'au  commencement  de  juin.  Sorti  pour  la  deuxième 
fois,  il  renonce  pendant  quelque  temps  à  l'absinthe,  mais  il  recom- 
mence, au  bout  de  peu  de  jours,  à  boire  du  vin  et  de  l'eau-de-vie. 
Le  sommeil  devient  mauvais,  des  hallucinations  se  montrent  avec  leur 
caractère  pénible  ;  l'appétit  est  perdu;  des  flots  de  pituite  sont  rendus 
le  matin,  et  les  membres  deviennent  tremblants.  Cet  état  dure  deux 
mois,  maisX...,  se  trouvant  plus  faible,  a  recours  encore  une  fois  à 
sa  liqueur  favorite.  L'absinthe  provoque  bientôt  de  nouvelles  crises 
d'épilepsie.  X...,  rentre  à  Bicêtre  une  troisième  fois,  le  5  décembre 
1864.  Au  moment  de  son  entrée,  il  portait  encore  à  la  langue,  des 
traces  de  morsures  qui  témoignaient  de  la  dernière  crise  (Magnan, 
Étude  expérimentale  et  clinique  sur  l'alcoolisme.) 
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V.  —  C AMI  I ARIDES  ET  CANTIIARIDINE. 

Les  propriétés  des  Cantharides,  insectes  de  l'ordre  des  Co- 
léoptères, étaient  connues  dès  la  plus  haute  antiquité.  Ainsi,  de 
temps  immémorial,  les  Orientaux  emploient  une  espèce  de  Lytta 
et  une  espèce  de  Mylabve.  On  trouve,  parmi  les  hiéroglyphes 
d'Ëgypte,  des  figures  représentant  des  cantharides  du  genre 
Lytta  et  d'autres  genres  voisins  ;  ce  qui  indique  assez  l'usage 
qu'on  en  faisait.  Les  cantharides  des  anciens  Grecs,  dont  les 
Grecs  modernes  se  servent  encore,  étaient  le  My  la  bris  cichorii 
et  le  Ahjlabris  variegota. 

Hippocrate  administrait  les  cantharides  a  l'intérieur  aux 
doses  de  une  à  trois,  et  il  prescrivait  de  leur  enlever  les  ailes, 
la  tète  et  les  pattes.  Mais  il  ne  paraît  pas  avoir  connu  leurs 
propriétés  vésicantes  dont  on  attribue  la  découverte  à  Archigène, 
médecin  de  Néron.  Galien  les  rejetait  pour  l'usage  interne,  parce 
que  sponle  sua  feruntur  per  urinam  ad  vesicam,  atque  sic  ro~ 
dendo  eam  exulcerant. 

Les  propriétés  aphrodisiaques  et  toxiques  des  cantharides 
étaient  bien  connues  également  de  quelques  criminels  et*  des 
débauchés  de  l'antiquité,  comme  nous  l'apprennent  la  loi  Cor- 
nelia,  édictée  contre  ceux  qui  en  faisaient  un  usage  coupable, 
et  les  vers  de  Nicandre  dans  son  poème  sur  les  poisons  : 

Heu!  fuge  cantharidum,  si  quando  olfeceris,  haustum 

Qui  bibit  hune  multo  perfusum  humore,  molestos 

In  labiis  morsus,  atque  imo  sentiit  alvo,... 

Ule  amens,  slupidusque,  infans  more  pudendo 

Passim  deblaterat,  furiali  et  percitus  œsln, 

Asper,  acerba  tonans^  Baccharum  imitatur  Erinnyn. 

canthnruiinc.  —  Cette  substance,  qui  a  été  découverte  par 
Robiquet,  est  le  principe  vésicant  et  toxique  contenu  dans  les 
cantharides.  Nous  la. retirons  de  notre  Cantharide  officinale 
{Lytiavesicatoria);  on  pourrait  l'extraire  également  des  insectes 
des  genres  Mylabre,  Meloc,  Cèrocome. 

La  cantharidine,  C6H50,  se  présente  sous  l'aspect  d'une  sub- 
stance blanche,  cristallisable,  très-peu  solublc  dans  l'eau,  solu- 
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ble  dans  les  huiles,  l'alcool,  l'éther,  l'acétone,  le  chloroforme. 
Les  acides  concentrés  et  les  lessives  alcalines  la  dissolvent 
également  ;  mais  l'eau  la  précipite  de  ses  solutions  acides,  et 
les  acides  la  précipitent  de  ses  solutions  alcalines.  Elle  semble 
se  rapprocher  des  alcools  par  ses  fonctions  chimiques.  Elle 
est  volatisable.  C'est  par  suite  de  cette  propriété  qu'elle  peut 
être  absorbée  lorsqu'elle  est  appliquée  sur  la  peau. 

Indépendamment  de  ce  principe  actif,  Robiquct  a  retiré  des 
cantharides  une  résine  molle  de  couleur  verte,  une  huile  jaune, 
une  matière  noire  particulière,  puis  des  substances  qu'on  re- 
trouve dans  les  insectes,  savoir  :  de  l'acide  urique,  du  phos- 
phate de  chaux,  de  la  chitine  ;  il  s'y  trouverait  enfin  d'autres 
substances  reconnaissantes  à  leur  odeur  particulière. 

Les  cantharides  contiendraient,  d'après  Thierry,  Ix  pour  100 
de  leur  poids  de  cantharidine.  Cette  substance  existe  en  faible 
quantité  dans  les  parties  autres  que  le  thorax  et  l'abdomen  de 
ces  insectes.  Il  y  a  des  cantharides  qui  n'en  contiennent  pas  ; 
ce  sont  celles  qui  sont  conservées  depuis  longtemps  dans  des 
vases  mal  bouchés,  attendu  que  la  cantharidine  est  volatile. 
Suivant  Bretonneau  et  Schroff,  la  cantharidine  ne  serait  que 
cinquante  fois  plus  énergique  que  la  poudre  de  cantharides, 
ce  qui  fait  qu'elle  n'est  pas  la  seule  substance  active. 

EFFETS  TOXIQUES. 

La  dose  la  plus  faible  de  poudre  de  cantharides  ayant  produit 
la  mort  a  été  de  1^,20  en  deux  doses  (Orfila).  Le  plus  souvent, 
les  doses  mortelles  ont  été  de  2  à  8  grammes..  Nous  avons  vu 
qu'Hippocrate  prescrivait  à  l'intérieur  les  cantharides  au  nombre 
de  1  à  3  gram.  Or  chacun  de  ces  insectes  pèse  10  à  12  centigr. 
La  teinture  alcoolique  (cantharides,  64;  alcool,  500)  peut  em- 
poisonner aux  doses  de  20  à  30  grammes.  Il  en  est  de  môme 
je  la  teinture  éthérée  (cantharides,  125;  éther  acétique,  1000). 

La  cantharidine  est  infiniment  plus  active  que  la  poudre  de 
cantharides  ;  5  centigrammes  de  cette  substance  suffisent  pour 
amener  des  accidents  graves  et  môme  mortels,  surtout  lors- 
qu'elle a  été  ingérée,  dissoute  dans  un  véhicule  approprié. 

L'empoisonnement  par  les  cantharides  est  moins  souvent 
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criminel  que  volontaire  ou  accidentel.  Cependant,  de  1851  à 
1863,  la  statistique  criminelle  aurait  fourni  23  cas  d'empoison- 
nements par  diverses  préparations  où  entraient  les  canthaiïdes 
ou  leur  principe  actif.  Les  victimes  les  plus  fréquentes  de  cette 
intoxication  sont  des  libertins  épuisés,  des  vieillards  impuissants 
qui  «  loin  d'avoir  trouvé  dans  ce  remède  les  ressources  qu'ils  y 
cherchaient,  y  ont  souvent  trouvé  la  mort.  »  Le  poison  est  alors 
pris  ou. administré  dans  des  pastilles,  des  liqueurs  composant 
de  prétendus  philtres  amoureux.  Enfin,  notons  que  les  applica- 
tions inconsidérées  d'emplâtres  vésicants,  de  pommades  épis- 
pastiques  ayant  pour  base  les  cantharides,  ont  pu  donner  lieu 
à  des  accidents  qui,  dans  un  cas  cité  par  Taylor,  devinrent 
funestes.  On  avait  frotté,  pour  le  guérir  de  la  gale,  un  garçon 
de  seize  ans  avec  l'une  de  ces  pommades;  la  mort  arriva  au 
bout  de  cinq  jours. 

symptômes.— Presque  aussitôt  après  l'ingestion  de  la  poudre 
de  cantharides,  le  patient  ressent,  dans  la  bouche  et  à  la  gorge, 
une  douleur  cuisante  qui  se  propage  bientôt  le  long  du  tube 
gastro-intestinal.  Il  éprouve  des  vomissements  dans  lesquels  on 
peut  retrouver  des  lambeaux  de  l'épithélium  et  même  des  mu- 
queuses des  premières  voies.  La  langue  et  les  glandes  sous- 
maxillaires  se  gonflent  ;  il  y  a  souvent  une  salivation  abondante 
en  même  temps  que  la  soif  est  extrême.  L'haleine  et  les  matières 
vomies,  ainsi  que  les  selles,  exhalent  l'odeur  de  la  cantharide. 

Tels  sont  les  principaux  symptômes  observés  du  côté  du  di- 
gestif. Ce  sont  des  accidents  locaux  résultant  du  contact  direct 
de  la  substance  toxique  ;  c'est  pourquoi  ils  sont  plus  marqués 
dans  l'empoisonnement  par  la  poudre  de  cantharides  que  dans 
celui  qui  est  déterminé  par  la  teinture  préparée  avec  cette  même 
poudre.  Mais  bientôt,  et  surtout  après  l'ingestion  de  la  teinture, 
apparaissent  d'autres  symptômes  plus  sérieux  et  consécutifs  à 
la  pénétration  de  la  substance  vénéneuse  dans  l'organisme.  Le 
poison  absorbé  va  porter  principalement  son  action,  d'une  part, 
sur  les  organes  génito-urinaires  qui  servent  à  son  élimination, 
et,  d'autre  part,  sur  le  système  nerveux. 

De  violentes  douleurs  se  font  sentir  dans  la  région  des  reins 
et  de  la  vessie  et  s'accompagnent  de  strangurie,  Les  urines 
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deviennent  albumineuses  par  suite  de  la  desquamation  des  tubuli 
dont  répithélium  se  détache  en  formant  de  long  cylindres  ; 
elles  peuvent  devenir  sanguinolentes  et  même  purulentes.  Mais, 
parmi  les  symptômes  observés  du  coté  des  organes  génito- 
urinaires,  le  plus  remarquable  sans  contredit,  celui  qui  a  le 
plus  frappé  l'attention,  non-seulement  des  médecins  mais  du 
vulgaire,  consiste  en  un  priapisme  parfois  horrible  (1).  L'organe 
érectile  de  la  femme  devient  lui-même  turgîde,  la  vulve  est 
enflammée  par  suite  de  son  contact  avec  la  cantharidine  qui 
s'élimine  par  les  urines. 

Enfin  la  cantharidine,  se  diffusant  dans  l'organisme,  et  arrivant 
en  contact  avec  le  système  nerveux  central  détermine  des  con- 
vulsions, des  accès  tétaniques  semblables  à  ceux  que  provoque 
la  strychnine.  En  même  temps  il  exisle  de  la  céphalalgie,  des 
vertiges,  et  souvent  du  délire.  Le  pouls,  qui  était  accéléré  au 
début,  se  ralentit  ;  enfin  il  survient  des  sueurs  froides,  le  coma 
auquel  succède  la  mort  qui  arrive,  en  général,  du  premier  au 
cinquième  jour  de  l'intoxication.  Lorsque  l'issue  ne  doit  pas 
être  fatale,  la  guérison  ne  s'opère  jamais'd'une  manière  rapide. 
Pendant  des  jours  et  même  des  semaines,  la  déglutition,  la  di- 
gestion et  l'excrétion  urinaire  sont  pénibles. 

(1)  <c  En  1572,  dit  Cabrol,  nous  fumes  visiter  un  pauvre  homme 
d'Orgon,  en  Provence,  atteint  du  plus  horrible  et  épouvantable  saty- 
riasis  qu'on  saurait  voir  ou  penser.  Le  l'ait  est  tel  :  Il  avait  les  quartes  ; 
pour  en  guérir,  prend  conseil  d'une  vieille  sorcière,  laquelle  lui  fit 
une  potion  d'une  once  de  semences  d'ortie,  de  deux  drachmes  de 
cantharides,  d'une  drachme  et  demy  de  cyboules,  et  autres,  ce  qui  le 
rendait  si  furieux  à  l'acte  vénérien,  que  la  femme  nous  jura  son  Dieu 
qu'il  l'avait  chevauchée,  dans  deux  nuits,  quatre-vingt  et  sept  fois, 
sans  y  comprendre  plus  de  dix  qu'il  s'était  corrompu  ;  et  même  dans 
le  temps  que  nous  consultâmes,  le  pauvre  homme  spermatiza  trois 
fois  à  notre  présence,  embrassant  le  pied  du  lit,  et  agitant  contre 
iceluy,  comme  si  c'eust  été  sa  femme.  Ce  spectacle  nous  estonna  et 
nous  hasta  à  lui  faire  tous  les  remèdes  pour  abattre  celte  furieuse 
chaleur;  mais  quel  remède  qu'on  lui  sceust  faire,  si  passa-t-il  le 
pas,  » 

«  Un  semblable Jait  m'a  été  récité  par  M.  Chauvel,  professeur  ordi- 
naire à  l'Université  d'Avignon.  Il  faisait  pour  lors  la  médecine  à 
Orange.  En  l'année  1570,  au  mois  d'aoust,  il  fut  appelé  à  Caderousse, 
petite  ville  proche,  pour  visiter  un  atteint  de  môme  satyriasis;  à  l'en- 
trée de  la  maison  trouva  la  femme  dudit  malade,  laquelle  se  plaignit  à 
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Lésions  aiiatoniiqiic».  —  Ces  lésions  sont  suffisamment 
caractéristiques  pour  qu'elles  puissent  à  elles  seules  taire  dia- 
gnostiquer l'empoisonnement  par  lescantharides.  Elles  se  ren- 
contrent, non-seulement  dans  le  tube  digestif,  mais  dans  d'au- 
tres organes,  spécialement  dans  les  organes  génito-urinaires, 
que  ce  soit  un  soluté  de  cantharides  ou  la  poudre  de  ces  in- 
sectes qui  ait  été  ingérée.  Remarquons  toutefois  que  les  lésions  * 

lui  de  la  furieuse  lubricité  de  son  mary,  qui  l'avaitchevauchée  quarante 
fois  pour  une  nuit,  et  avait  toutes  ses  parties  gastées,  étant  contrainte 
de  les  lui  monstrer,  afin  qu'il  luy  ordonnât  des  remèdes  pour  abattre 
l'inflammation  et  extrême  douleur  qui  la  tourmentait.  Le  mal  du  mari 
était  venu  du  breuvage  semblable  à  l'autre,  qui  lui  fut  donné,  par 
une  femme  qui  gardait  l'hôpital,  pour  guérir  la  fièvre  tierce  qui  l'af- 
fligeait, de  laquelle  il  tomba  eu  telle  fièvre  qu'il  fallut  rattacher, 
comme  s'il  fût  esté  possédé  du  diable.  Le  vicaire  du  lieu  fut  présent 
pour  l'exhorter,  à  la  présence  même  dudit  sieur  Chauve],  lesquels  il 
priait  de  le  laisser  mourir  avec  ce  plaisir.  Les  femmes  le  placèrent 
dans  un  linceul  mouillé  en  eau  de  vinaigre,  où  il  fut  laissé  jusqu'au 
lendemain  qu'elles  aloyent  le  visiter  :  mais  sa  furieuse  chaleur  fut 
bien  abattue  et  esleinte,  car  elles  le  trouvèrent  roide  mort,  sa  bouche 
riante,  montrant  les  dents  et  son  membre  gangrené.  »  (Boyer,  Traité 
des  maladies  chirurgicales,  t.  IX.) 

On  trouve  également  dans  Ambroise  Paré  une  observation  des  plus 
curieuses.  Il  s'agit  d'une  femme  qui,  pour  se  guérir  d'une  couperose 
invétérée,  s'était  laissé  appliquer  sur  la  face  un  large  vésicaloire... 

«  Trois  ou  quatre  heures  après  que  l'emplâtre  fut  réduit  de  puis- 
sance en  effect,  elle  eut  une  chaleur  merveilleuse  à  la  vessie,  et 
grande  tumeur  au  col  de  la  matrice  avec  grandes  espreintes,  et  vo- 
missoit,  pissoit,  aceloit  incessamment,  se  jetant  cà  et  là  comme  si 
elle  eust  été  dans  un  feu,  et  estoit  comme  toute  insensée  et  fébrici- 
tente,  dunt  je  fus  alors  esmerveillé  de  telle  chose.  Et  voyant  que  tels 
accidents  venoient  à  raison  des  cantharides  qu'on  luy  auoit  appliquées 
pour  faire  le  vésicaloire,  fus  aduisé  qu'on  luy  donneroit  du  laiçt  à 
boire  en  grande  quantité,  aussi  qu'on  luy  en  bailleroit  en  clystères  et 
injections,  tant  au  col  de  h  vessie  que  de  la  matrice.  Semblable- 
ment  elle  fut  baignée  en  eau  modérément  chaude,  en  laquelle  auoit 
bouilly  semence  de  lin,  racines  et  feuilles  de  mauue  et  guimauue, 
violiers  de  mars,  jusquiame,  pourpier,  laitues  ;  et  s'y  tint  assez  long- 
temps, à  cause  qu'en  iceluy  elle  perdoit  sa  douleur.  Puis  estant  posée 
dedans  le  lict  et  essuyée,  on  lui  appliqua  sur  la  région  des  lombes, 
et  autour  des  parties  génitales,  onguent  rosat,  populéum  incorporez 
en  oxyerat,  afin  de  réfréner  l'internpérature  de  ces  parties.  Et  par 
ces  moyens,  les  autres  accidents  furent  cessez.  »  (Ambroise  Paré 
liv.  XXI,  Des  venins.) 
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du  tube  digestif  sont  en  général  plus  accentuées  après  l'injec- 
tion de  la  poudre  de  cantharides  qu'après  celle  de  la  teinture 
de  ces  insectes. 

Les  muqueuses  qui  tapissent  la  cavité  buccale,  l'isthme  du 
gosier,  le  pharynx,  l'œsophage,  sont  plus  ou  moins  injectées, 
et  la  coloration  en  est  d'un  rouge  vineux.  Il  en  est  de  même 
'de  celle  de- l'estomac  dont  la  rougeur  est  en  général  plus  pro- 
noncée vers  les  orifices  cardiaque  et  pylorique  et  vers  le  grand 
cul-de-sac.  Le  tube  intestinal  est  également  congestionné. 
Outre  la  rougeur,  l'injection,  le  gonflement,  la  desquamation 
épithéliale,  on  trouve  des  vésicules  remplies  d'un  liquide  séro- 
purulent,  des  ulcérations,  notamment  dans  le  colon  et  dans  le 
rectum.  Enfin  les  différentes  portions  du  tube  digestif  peuvent 
renfermer  un  liquide  muqueux  et  sanguinolent. —  Les  reins  sont 
hypérémiés,  les  tubuli  en  sont  desquamés;  les  uretères  présen- 
tent un  pointillé  rouge  ou  une  rougeur  uniforme  à  leur  surface 
interne;  la  vessie  est  contractée,  ou  bien  elle  contient  un  peu- 
d'urine  albumineuse  et  sanguinolente  ;  la  muqueuse  peut  présen- 
ter des  ecchymoses,  notamment  dans  le  bas-fond  de  cet  organe. 
Les  corps  caverneux  sont  gorgés  d'un  sang  noir  ;  la  muqueuse 
de  l'urèthreest  rouge.  On  a  cité  des  observations  où  le  pénis  était 
tombé  en  gangrène.  — Les  poumons  sont  souvent  remplis  d'un 
sang  noirâtre  ;  la  muqueuse  trachéale  et  bronchique  présente 
des  arborisations.  Le  cœur  est  flasque;  les  cavités  droites  ren- 
ferment du  sang  noir  non  coagulé.  —  Les  méninges  sont  injec- 
tées, les  sinus  remplis  de  sang;  la  pulpe  cérébrale  elle-même 
peut  présenter  à  la  coupe  un  piqueté  rouge.  Les  ventricules 
renferment  une  sérosité  abondante.  Enfin,  on  a  vu  les  séreuses 
articulaires  présenter  une  coloration  rouge  intense. 

Mode  d'action  de  la  caniuaridiiie.  —  Se  fondant  sur  les 
convulsions  que  cette  substance  détermine,  Tardieu  Ta  rangée 
parmi  ses  poisons  névrosthéniques.  Nous  avons  suivi  son  exem- 
ple en  la  classant  parmi  les  poisons  excitateurs  du  pouvoir 
réflexe,  ou  spinaux. 

On  serait  cependant  dans  l'erreur,  si  l'on  pensait  que  lés  can- 
tharides dussent  provoquer  fatalement,  comme  la  strychnine) 
des  convulsions  tétaniques.  11  arrive  souvent  que  ces  convulsions 
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n'existent  pas,  bien  qu'on  observe  d'autres  symptômes  exces- 
sivement prononcés  ;  mais  il  est  remarquable  que  la  mort  n'ar- 
rive guère  dans  ce  dernier  cas,  tandis  qu'elle  a  lieu  le  plus 
souvent  lorsque  les  symptômes  convulsifs  se  sont  manifestés. 
Voici  comment  il  faut  comprendre  le  mécanisme  de  l'empoison- 
nement. 

La  cantharidine  est  une  substance  avant  tout  excessivement 
irritante,  d'où  résultent  :  1°  les  accidents  signalés  du  côté  du 
tube  digestif,  accidents  qui  ont  lieu  surtout  après  l'ingestion 
de  la  poudre  de  cantharides  lorsqu'elle  reste  longtemps  en 
contact  avec  les  parois  du  tube  gastro-intestinal  ;  2°  ceux  qui 
sont  observés  du  côté  des  organes  génito-urinaires,  accidents 
qui  sont  dus  à  l'élimination  de  la  cantharidine,  qui  dominent 
la  scène  après  l'ingestion  de  la  teinture  de  "cantharides  et  qui 
sont  les  seuls  qui  se  manifestent  après  l'application  d'un  vésica- 
toire  ;  3°  enfin,  les  symptômes  convulsifs,  lesquels  sont  les 
plus  graves  et  qui  sont  le  signe  de  la  pénétration  d'une  quantité 
notable  de  cantharidine  dans  la  profondeur  de  l'économie.  Ces 
derniers  apparaissent  surtout  après  l'ingestion  de  la  teinture 
de  cantharides  à  haute  dose,  ou  d'un  breuvage  approprié  ren- 
fermant, dissous,  le  principe  toxique.  On  les  a  observés  égale- 
ment après  l'application  d'une  pommade  épispastique  sur  toute 
la  surface  cutanée,  comme  dans  le  cas  cité  par  Taylor. 

Quant  au  priapisme,  il  est  loin  d'être  constant,  ainsi  qu'on  le 
croit  généralement.  Il  faut,  pour  qu'il  *se  manifeste,  que  la 
substance  toxique  ait  été  prise  en  quantité  suffisante.  On  rap- 
porte que  des  étudiants  s'étaient  servi  par  erreur,  pendant  plu- 
sieurs semaines,  de  poudre  de  cantharides  à  la  place  de  poivre 
et  qu'ils  n'avaient  éprouvé  qu'une  légère  ardeur  en  urinant. 

On  s'est  demandé  si  les  symptômes  observés  du  côté  du 
système  nerveux  étaient  primitifs  ou  secondaires,  c'est-à-dire 
s'ils  étaient  le  résultat  de  l'action  directe  exercée  par  la  cantha- 
ridine sur  ce  système,  ou  de  phénomènes  réflexes.  La  pre- 
mière opinion  est  admise  par  Giacomini,  Pullino,  et  par  les 
partisans  de  l'école  italienne;  la  seconde,  par  Gubler.  Ce  der- 
nier, sans  s'appuyer  sur  aucune  expérience,  dit  qu'à  son  avis 
ces  symptômes  sont  quelquefois  les  effets  sympathiques  ou  ré- 
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flexes  de  l'irritation  des  organes  digestifs  et  génito-urinaires. 
Or,  on  a  remarqué  que  l'intensité  des  accidents  nerveux  n'était 
nullement  en  rapport  avec  les  lésions  locales.  L'opinion  deCia- 
comini  est  donc  la  plus  rationnelle. 

Suivant  Gubler,  la  cantharidinc  n'agirait  si  puissamment  sur 
les  reins  et  sur  les  organes  génito-urinaires  que  parce  qu'elle  ne 
se  trouverait  plus  envisquée,  enrobée  comme  elle  le  serait  dans 
l'albumine  du  sang.  Mais  il  s'agit  encore  d'une  opinion  qui 
ne  repose  sur  aucune  expérience  directe.  11  n'y  a  de  démontré 
jusqu'ici  qu'une  influence  variable  suivant  la  quantité  de  can- 
tharidine  contenue  dans  l'urine.  Cette  substance  s'élimine  par 
les  reins,  de  sorte  qu'un  poids  d'urine  contient  plus  decantha- 
ridine  qu'un  poids  donné  de  sang  et  que,  par  conséquent,  les 
organes  qui  se  trouvent  en  contact  avec  l'urine  doivent  en  être 
d'autant  plus  affectés.  Ce  qui  vient  à  l'appui  de  cette  manière 
de  voir  c'est  qu'effectivement  plus  on  augmente  les  urines  à 
l'aide  de  boissons,  moins  les  effets  irritatifs  sont  prononcés  ';  et 
réciproquement,  en  diminuant  les  urines,  on  voit  augmenter  les 
symptômes  d'irritation.  Ce  fait  résulte  d'expériences  nombreuses 
rapportées  par  Giacomini.  Les  sujets  qui  étaient  tourmentés 
par  une  forte  chaleur  aux  reins  et  dans  l'urèthre,  rendaient 
très-peu  d'urine,  tandis  que  d'autres  n'éprouvaient  pas  les 
mômes  symptômes,  bien  qu'ils  eussent  pris  une  plus  grande 
quantité  de  cantharides,  parce  qu'ils  avaient  ingéré  des  bois- 
sons en  abondance,  et  qu'ils  urinaient  beaucoup.  La  canthari- 
dine  se  trouvait  alors  très-diluée.  Ces  boissons  étaient  parfois 
camphrées,  ce  qui  constitue  une  objection  ;  mais  le  même  ré- 
sultat eut  lieu  lorsqu'elles  étaient  simplement  mucilagineuses. 
Enfin,  nous  rappellerons  que  les  cantharides  rendent  fréquem- 
ment les  urines  albumineuses,  et  que  l'irritation  des  organes 
génito-urinaires  n'en  existe  pas  moins  dans  ces  cas,  ce  qui  ne 
devrait  pas  avoir  lieu,  d'après  la  théorie  de  Gubler,  à  cause  de 
la  présence  de  l'albumine  invisquant,  suivant  lui,  la  çanthari- 
dine  et  la  rendant  inoffensive. 


TRAITEMENT. 


On  prescrivait  autrefois  l'huile  comme  antidote  des  cantha- 
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rides  :  mais  on  était  manifestement  dans  l'erreur,  car  la  can- 
ttiaridine  étant  soluble  dans  les  corps  gras,  l'ingestion  de  ces 
derniers  en  favorisait  l'absorption.  Schroffa  observé  d'ailleurs, 
dans  des  expériences  sur  les  animaux,  que  la  mort  arrivait  plus 
vite  lorsqu'il  leur  avait  fait  prendre  de  l'huile,  lors  même  que 
les  lésions  locales  étaient  peu  prononcées. 

La  meilleure  médication,  au  début,  consiste  dans  l'adminis- 
tration des  vomitifs  et  des  purgatifs  doux,  tels  que  la  manne,  ou 
les  purgatifs  salins,  tels  que  le  sulfovinate  de  soude.  On  rejettera 
l'huile  de  ricin  pour  le  motif  déjà  spécifié.  L'état  inflammatoire 
local  sera  mitigé  parles  émollients  et  par  le  lait.  Les  accidents 
résultant  de  la  pénétration  du  poison  dans  l'organisme  seront 
amendés  par  les  agents  thérapeutiques  de  l'ordre  des  modéra- 
teurs réflexes,  tels  que  l'opium  en  nature  ou  la  morphine  et  la 
narcéine,  le  bromure  de  potassium.  Le  camphre  et  d'autres 
antispasmodiques  rendront  également  des  services,  notamment 
contre  le  priapisme  qui  forme  souvent  l'un  des  symptômes  les 
plus  caractéristiques  de  l'empoisonnement  par  les  cantharides 
à  haute  dose.  Toutefois,  le  camphre  ne  devra  être  prescrit 
qu'à  faible  dose,  autrement  cet  agent  ne  ferait  qu'aggraver  les 
symptômes  convulsifs.  Enfin  les  bains  de  siège  et  les  bains 
généraux,  les  injections  d'eau  tiède  ou  mieux  d'eau  chargée  de 
principes  émollients,  et  même  les  ventouses  appliquées  dans 
la  région  des  reins  seront  utiles  pour  combattre  les  symptô- 
mes observés  du  côté  des  organes  génito-urinaires. 

On  a  conseillé  les  alcooliques.  L'emploi  de  ces  médicaments 
qui  ont  été  prescrits  souvent  dans  le  tétanos,  notamment  par 
les  médecins  anglais,  est  rationnel.  Mais  ce  n'est  jamais  immé- 
diatement qu'il  faudrait  les  administrer.  En  effet,  rencontrant 
les  cantharides  clans  le  tube  digestif,  ils  favoriseraient  l'absor- 
ption de  la  cantharidine.  Ce  n'est  qu'ultérieurement,  après 
l'emploi  des  vomitifs  et  des  purgatifs,  qu'on  fera  prendre  les 
alcooliques.  Ils  peuvent  jouer,  à  ce  moment,  un  rôle  élimina- 
teur vis-à-vis  du  poison  par  leur  action  diurétique. 

RECHERCHE  DU  POISON. 

Quand  l'intoxication  a  été  produite  par  la  poudre  de  cantha- 
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rides,  il  est  facile  de  reconnaître  cette  poudre,  soit  dans  les 
matières  des  vomissements  et  dans  celles  qui  sont  contenues 
dans  le  canal  intestinal,  soit  sur  les  parois  mêmes  de  ce  canal 
contre  lequel  elles  restent  fréquemment  appliquées.  On  suit, 
pour  cela,  un  procédé  indiqué  parPoumet.  Les  matières  qui  ont 
été  rejetées  par  l'estomac,  ainsi  que  les  déjections  alvines,  sont 
examinées  sur  une  lame  de  verre  éclairée  par  une  vive  lumière. 
On  distingue  alors  des  paillettes  mordorées  provenant  des 
élytres  des  cantharides.  Le  canal  intestinal  est  retourné  sur 
lui-même  et  insufflé  pendant  qu'on  fait  agir  sur  l'une  de  ses 
extrémités,  à  l'aide  d'un  poids,  une  traction  continue  qui  efface 
les  plis  de  l'intestin.  Quand  il  est  desséché  ,on  le  coupe  en  frag- 
ments qu'on  examine  attentivement.  Il  est  possible  de  recon- 
naître les  débris  des  insectes  vésicants  longtemps  après  l'inhu- 
mation du  cadavre.  Poumet  en  a  retrouvé  au  bout  de  deux  cent 
dix  jours,  Orfila  au  bout  de  neuf  mois. 

Plusieurs  insectes  possèdent  des  élytres  dont  le  reflet  res- 
semble à  celui  des  cantharides,  tels  que  le  crabe  doré  (Carabus 
auratus),  la  cétoine  dorée  [Cetonia  aurata).  On  pourrait  arguer 
de  ce  fait  qu'il  ne  s'agissait  pas  d'empoisonnement  par  la  can- 
tharidine  dans  un  cas  donné.  Mais  les  parcelles  d'élylres  de 
ces  derniers  insectes  ne  produisent  rien  lorsqu'on  les  applique 
sur  la  peau  ou  sur  une  muqueuse  ;  on  ne  peut  en  retirer  de  la 
cantharidine. 

La  recherche  de  cette  dernière  substance  est  nécessaire 
lorsque  l'empoisonnement  a  été  déterminé  par  les  teintures 
alcooliques  ou  éthérées  de  cantharides,  ou  par  des  extraits 
obtenus  en  traitant  la  poudre  de  ces  insectes  par  des  huiles 
grasses  ou  volatiles.  On  opère  de  la  manière  suivante  :  Les 
matières  suspectes,  par  exemple,  celles  qui  ont  été  rejetées  par 
les  vomissements  ou  par  les  selles,  ou  ont  été  trouvées  dans  le 
tube  digestif,  sont  desséchées  au  bain-marie,  puis  broyées  et 
épuisées  par  l'alcool  additionné  d'éther.  On  évapore  à  moitié, 
puis  on  agite  le  résidu  avec  de  la  magnésie  calcinée  et  l'on  con- 
tinue l'évaporation  au  bain-marie.  Le  résidu  sec  est  repris  par 
Péther,  et  la  solution  éthérée  obtenue  est  abandonnée  à  elle- 
même  à  une  douce  chaleur.  Des  cristaux  de  cantharidine  se 
déposent  bientôt  ;  mais,  pour  les  obtenir  à  l'état  de  pureté,  il 
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faut  traiter  le  résidu  éthéré  par  le  chloroforme  qui  dissout  la 
cantharidine  et  la  laisse  déposer  à  son  tour  par  évaporation. 

La  cantharidine  peut  ensuite  être  caractérisée  par  ses  pro- 
priétés et  ses  réactions  physico-chimiques,  ainsi  que  par  ses 
propriétés  vésicantes.  Parmi  ses  réactions  nous  citerons  la 
suivante  qui  a  été  signalée  par  Eboli.  Lorsqu'on  traite  cette 
substance  par  l'acide  sulfurique  concentré,  elle  se  dissout  dans 
l'acide  sans  le  colorer  ;  mais,  si  après  avoir  chauffé,  jusqu'au 
point  d'ébullition,  un  peu  de  la  dissolution  acide  dans  un 
verre  de  montre  sur  une  lampe  à  alcool,  on  éloigne  la  flamme, 
puis  on  ajoute  un  fragment  de  bichromate  de  potasse,  on 
observe  une  vive  effervescence  et  l'on  obtient  une  masse  verte 
magnifique.  Enfin,  nous  rappellerons  que  d'après  les  expérien- 
ces de  Robiquet,  une  quantité  minime  de  cantharidine  étant 
mise  sur  les  lèvres,  détermine,  en  un  quart  d'heure,  la  formation 
d'une  vésicule  au  point  où  elle  a  été  appliquée. 

Observations. 

I.  —  Accidents  graves  produits  par  un  large  vésicatoire.  — 

Guérison. 

Un  homme  de  quarante  ans,  sanguin,  robuste,  très-enclin  aux  plaisirs 
de  l'amour  dès  l'âge  de  la  puberté,  est  atteint  d'un  rhumatisme  à  la 
partie  postérieure  et  inférieure  du  tronc  sur  laquelle  on  applique  un 
large  vésicatoire.  Huit  heures  après,  ardeur  dans  la  vessie,  prurit 
désagréable  au  Ijout  de  la  verge,  fréquentes  envies  d'uriner  ;  érec- 
tions ;  deux  pollutions  sans  exercer  d'attouchement.  Les  érections 
devinrent  si  fortes  qu'il  tenta  de  violer  sa  garde,  qui  était  pourtant 
vieille  et  laide.  Celle-ci,  effrayée,  appela  au  secours.  Les  personnes 
accourues  furent  obligées  de  le  contenir  dans  son  lit.  Le  médecin 
trouva  le  malade  dans  un  délire  érotique,  ne  parlant  que  du  bonheur 
des  Mahométans,  de  leur  sérail  où  un  essaim  de  jeunes  filles  brigue 
la  faveur  d'un  seul  maître  qui  passe  tour  à  tour  dans  les  bras  de 
chacune.  Face  animée,  lèvres  écumantes,  pouls  développé,  cent  dix 
pulsations  par  minute.  —  Saignée  copieuse,  après  laquelle  les  érec- 
tions sont  moins  fréquentes  et  moins  fortes  ;  mais  le  délire  augmente. 
Bains  tièdes  ;  boissons  mucilagineuses  et  calmantes;  fomentations 
émollientes  sur  les  parties  génitales,  ce  qui  n'empêche  pas  le  délire  de 
continuer  pendant  neuf  jours,  après  lesquels  il  cessa.  La  convales- 

18. 
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ccnce  fut  très-longue,  sans  doute  à  cause  de  la  grande  quanutité  de 
sang  qu'on  avait  fait  perdre  au  malade.  (Galtier,  Traité  de  toxi- 
cologie.) 

II.  —  Empoisonnement  suicide  par  la  poudre  de  cantharides.  — 
Mort  au  bout  de  vingt-quatre  heures. 

Un  homme  de  quarante  ans,  d'un  tempérament  sanguin,  lympha- 
tique, atteint  de  démence  depuis  deux  ans,  avec  prédominance  d'idées 
grandioses,  de  paralysie  générale  et  de  tremblements,  avale,  vers 
sept  heures  et  demie  du  matin,  15  grammes  de  pâte  forte,  dans  la- 
quelle entraient  8  grammes  de  cantharides  en  poudre.  Un  quart 
d'heure  après,  on  administre  de  l'émétique,  de  l'ipécacuanha  et  de 
l'eau  tiède.  Des  vomissements  abondants  et  répétés  se  déclarent.  La 
matière  canlharidée,  dans  les  liquides  mucoso-séreux,  est  en  si  grande 
quantité  qu'on  a  pensé  qu'il  n'en  restait  plus  dans  l'estomac.  Vers  les 
dix  heures,  de  petites  vessies  se  forment  sur  les  lèvres  ;  toute  la  mu- 
queuse buccale  est  d'un  rouge  inlense.  Après  le  vomissement,  la 
température  du  corps  baisse.  Le  pouls  devient  contracté  et  profond 
vers  cinq  heures.  A  cet  état  succède  une  légère  réaction  fébrile,  avec 
augmentation  de  la  chaleur  et  élévation  du  pouls,  de  la  durée  d'en- 
viron douze  heures.  Elle  diminue  ensuite  insensiblement,  et  est  rem- 
placée par  un  abattement  progressif,  jusqu'à  extinction  complète  des 
forces  vitales.  Dix  heures  après  l'ingestion  du  poison,  le  ventre  était 
météorisé,  le  pénis,  le  gland  en  particulier,  étaient  livides,  mais  sans 
érection,  et  les  urines  mêlées  à  quelques  gouttes  de  sang.  Après  la 
cessation  de  la  réaction  fébrile,  les  membres  sont  devenus  un  peu 
rigides  et  l'intelligence  plus  torpide  qu'auparavant.  Dans  ces  entre- 
faites, la  stupeur  et  la  dyspnée  se  sont  déclarées,  et.le  malade  a  traîné 
ainsi  jusqu'à  la  mort  qui  est  survenue  le  lendemain,  à  huit  heures  et 
demie  du  matin.  Le  patient  ne  s'est  pas  plaint  un  seul  instant,  pen- 
dant la  succession  de  ces  phénomènes,  probablement  à  cause  de 
l'état  d'obtusité  dans  lequel  sa  maladie  chronique  l'avait  réduit.  Le 
traitement  s'est  borné  à  quelques  boissons  mucilagineuses  et  albu- 
mineuses. 

Autopsie.  —  Crâne  mince,  sérum  sanguinolent  entre  la  dure-mère 
et  l'arachnoïde,  vaisseaux  des  méninges,  et  en  particulier  les  vaisseaux 
veineux  soit  du  cerveau,  soit  du  cervelet,  pleins  de  sang  ;  arach- 
noïde, pie-mère,  enflammées  et  épaissies  partout,  surtout  vers  la 
partie  moyenne  et  inférieure  du  lobe  cérébral  moyen  du  côté  gauche  ; 
sérum  en  abondance  dans  les  anfractuosités  cérébrales  et  les  ventri- 
cules latéraux.    Substance  blanche  et  cendrée  du  cerveau,  du  cervele. 
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ramollies.  Cœur  et  poumons  sains  ;  artère  pulmonaire,  près  de  son 
origine,  ronge  intérieurement.  L'estomac  contient  une  partie  des 
boissons  administrées  ;  muqueuse  généralement  pointillée  de  rouge  et 
couverte  çà  et  là  d'ecchymoses,  surtout  près  du  pylore  et  du  cardia  : 
sur  ces  points  seulement,  quelques  parcelles  de  cantharides  ;  intestin 
grêle  distendu  par  une  quantité  considérable  de  gaz.  La  structure, 
du  reste,  en  est  naturelle;  il  ne  contient  pas  de  liquides.  Gros  intes- 
tin sain,  foie  un  peu  volumineux,  rein  gauche  un  peu  ratatiné,  de 
couleur  très-rouge  et  gorgé  de  sang;  l'uretère  correspondant  est  rou- 
geâtre  à  sa  face  interne  ;  rein,  uretère  du  côté  droit  ^sains  ;  vessie 
urinaire  très-épaissie,  compacte,  résistante  ;  la  muqueuse  est  injec- 
tée et  rouge.  (Annales  de  thérap.  et  de  toxicol,  par  Rognetta.  Paris, 
1844.) 

III.  —  Empoisonnement  accidentel  de  six  militaires  par  la  teinture 

de  cantharides.  —  Guérit  on. 

Le  13  octobre  1851 ,  un  soldat  du  4e  chasseurs  d'Afrique,  voulant 
régaler  six  de  ses  camarades  qui  lui  avaient  rendu  service,  leur  offrit 
une  boisson  composée  d'un  mélange  d'eau,  de  miel,  d'alcool,  dont  il 
avait  soustrait  les  éléments  à  l'infirmerie  régimentaire.  Trois  heures 
auparavant,  ces  sept  militaires  avaient  fait  un  repas  copieux  arrosé 
de  nombreuses  libations  alcooliques  ;  ils  avaient  bu  environ  10  litres 
de  vin. 

Le  mélange  précité  fut  partagé  en  parties  à  peu  près  égales.  Cha- 
cun en  boit  environ  200  grammes  à  deux  reprises  différentes  et  à 
dix  minutes  d'intervalle  ;  ils  se  séparent  ensuite  pour  aller  répondre 
à  l'appel,  et  rentrent  dans  leur  caserne. 

Après  un  temps  court,  mais  variable  pour  chacun  d'eux  (trois 
quarts  d'heure,  une  heure,  une  heure  et  demie,  deux  heures),  les 
sept  soldats  éprouvent,  à  l'épigastre  et  à  l'ombilic,  un  sentiment  de 
pesanteur,  de  chaleur  et  de  cuisson  légère,  suivi  bientôt  de  coliques 
violentes,  de  nausées  et  de  vomissements  abondants  de  matières  ali- 
mentaires. En  même  temps,  ils  ressentent  dans  la  verge,  principale- 
ment à  l'extrémité  du  gland,  une  douleur  vive,  brûlante  et  accom- 
pagnée d'envies  fréquentes  d'uriner  ;  ils  donnent  tous  des  marques 
d'une  excitation  générale,  se  lèvent  de  leurs  lits,  courent  dans  la 
chambre,  tourmentés  par  des  vomissements  et  des  selles  copieuses. 

Effrayé  de  ces  accidents  et  craignant  d'avoir  commis  une  méprise, 
l'auteur  du  vol  fait  prévenir  le  médecin  vétérinaire  dans  l'infirmerie 
duquel  le  miel  et  l'alcool  avaient  été  dérobés.  Celui-ci  reconnut  aussi- 
tôt, aux  indications  qui  lui  furent  données  et  à  l'inspection  de  la  bou- 
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teille  où  le  liquide  avait  été  puisé,  que  la  prétendue  liqueur  alcoolique 
n'était  autre  que  de  la  teinture  de  cantharides ,  préparée  depuis 
quinze  à  vingt  jours,  et  que  la  quantité  soustraite  s'élevait  à  environ 
600  grammes. 

L'empoisonnement  constaté,  il  administra  à  chacun  des  malades 
une  assez  forte  dose  d'émétique  et  envoya  prévenir  le  chirurgien  du 
corps,  qui  les  dirigea  immédiatement  sur  l'hôpital,  où  ils  arrivèrent 
à  deux  heures  du  matin. 

Là,  M.  le  docteur  Tassart,  chirurgien  de  garde,  constata  chez  tous 
les  symptômes  suivants  :  faciès  pâle,  abattu,  portant  l'empreinte  de 
la  terreur  ;  ardeur  et  serrement  au  gosier  ;  douleur  excessive  à  l'épi- 
gastre  et  à  l'ombilic,  s'exaspérant  par  la  pression  ;  vomissements  fré- 
quents, soif  ardente,  douleurs  légères  à  l'hypogastre  et  dans  la  région 
lombaire  ;  envies  fréquentes  d'uriner,  se  renouvelant  toutes  les  deux 
ou  trois  minutes  ;  émission  pénible  de  quelques  gouttes  d'urine  sangui- 
nolente, déterminant  par  leur  passage  une  douleur  vive,  atroce,  que 
tous  les  malades  comparent  à  celle  que  produirait  l'introduction  d'un 
fer  rouge  dans  le  canal  de  l'urèthre  ;  cette  douleur  a  son  maximum 
d'acuité  à  la  portion  membraneuse  du  canal  de  l'urèthre  et  au  méat 
urinaire.  Un  seul  de  ces  malades  a  éprouvé,  pendant  cinq  minutes, 
une  érection  douloureuse.  Le  pouls  est  fréquent,  petit,  faible;  la  peau 
moite,  légèrement  froide  ;  aucune  trace  de  céphalalgie,  de  délire,  ni 
de  convulsions.  Infusion  de  lin,  émulsion  camphrée  de  2  grammes  ; 
bain  de  siège. 

Le  14,  à  sept  heures  du  matin,  les  mêmes  symptômes  persistent 
avec  la  même  acuité,  à  l'exception  des  évacuations  alvines  qui, 
depuis  trois  heures,  ont  complètement  cessé.  Nous  devons  faire  re- 
marquer d'ailleurs  que  les  selles  étaient  faciles,  sans  douleur  ni 
ténesme,  et  nullement  sanguinolentes.  La  langue  est  rouge  sur  les 
bords,  jaunâtre  au  centre  ;  l'inspection  de  l'arrière-gorge  permet  de 
constater  une  vive  injection  uniformément  répandue  survies  piliers  du 
voile  du  palais  et  sur  le  pharynx.  Tous  les  malades  accusent  un  sen- 
timent pénible  et  douloureux  de  constriction  à  la  gorge,  s'étendant 
au  tiers  supérieur  de  l'œsophage,  et  une  sensation  pareille  à  celle 
qu'occasionnerait  une  pièce  d'un  sou  appliquée  fortement  contre  la 
paroi  postérieure  du  pharynx.  La  soif  est  toujours  très-vive,  et  chez 
deux  de  ces  malades  les  boissons  sont  difficilement  supportées. 

L'ischurie  persiste  au  même  degré  ;  les  urines  sont  sanguinolentes, 
rendues  goutte  à  goutte  ;  traitées  par  l'acide  nitrique  et  la  chaleur, 
elles  fournissent  un  précipité  très-abondant  d'albumine.  Les  malades, 
couchés  sur  le  côté,  les  jambes  fléchies  sur  les  cuisses,  celles-ci  sur 
le  bassin,  et  le  tronc  penché  en  avant,  font  de  pénibles  efforts  pour 
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satisfaire  le  besoin  impérieux  d'uriner  qu'ils  éprouvent  ;  chez  tous, 
absence  complète  d'érection.  Une  céphalalgie  légère  s'est  déclarée  ; 
le  pouls  est  toujours  un  peu  plus  fréquent  qu'à  l'état  normal,  mais 
faible  et  petit.  Prescription  ut  supra;  de  plus,  frictions  camphrées 
opiacées  sur  l'épigastre  et  le  périnée,  lavements  camphrés  opiacés,  et 
bains  généraux. 

A  la  visite  du  soir,  amélioration  notable  ;  les  vomissements,  moins 
fréquents  chez  trois  de  nos  malades,  ont  tout  à  fait  cessé  chez  les 
autres.  La  constriction  du  gosier  et  les  coliques  sont  moins  pronon- 
cées ;  le  besoin  d'uriner  moins  fréquent,  moins  impérieux,  mais  la 
miction  est  toujours  accompagnée  de  douleurs.  Les  urines,  un  peu 
moins  sanguinolentes,  renferment  toujours  beaucoup  moins  d'albu- 
mine. Pas  de  selles,  pas  d'érections. 

Le  lendemain  15,  l'amélioration  a  continué;  les  malades  ont  eu 
un  peu  de  sommeil,  la  céphalalgie  légère  qu'ils  ont  ressentie  la  veille 
a  disparu.  Les  parois  abdominales  sont  à  peine  sensibles  à  la  pres- 
sion ;  les  vomissements  ont  cessé  ;  le  besoin  d'uriner  ne  se  fait  plus 
sentir  que  toutes  les  heures.  Les  urines  sont  moins  rouges  et  con- 
tiennent quelques  pellicules  blanchâtres,  leur  émission  n'est  plus  aussi 
douloureuse  que  la  veille.  Pouls  normal,  ni  érections,  ni  selles  ; 
celles-ci,  supprimées  trois  heures  après  l'entrée  des  malades  à  l'hô- 
pital, n'ont  pas  encore  reparu.  Prescription  ut  supra,  moins  les 
lavements. 

Le  16,  il  ne  reste  plus  qu'un  peu  de  constriction  à  la  gorge,  Fhy- 
pogastre  n'est  plus  sensible  à  la  pression.  Les  urines  ont  repris  leur 
couleur  normale,  et  ne  déterminent,  par  leur  passage  dans  le  canal 
de  l'urèthre,  qu'un  léger  sentiment  de  chaleur.  Elles  contiennent  en- 
core des  tracés  d'albumine,  et  quelques  pellicules  blanchâtres.  L'ap- 
pétit s'est  réveillé,  la  soif  a  complètement  disparu.  Potage,  boissons 
adoucissantes,  bains  généraux. 

Le  17,  tous  les  accidents  ont  disparu,  tous  les  organes  exécutent 
bien  leurs  fonctions.  Les  malades  restent  encore  six  jours  à  l'hôpital 
pour  consolider  leur  guérison,  et  sortent,  le  23,  complètement  ré • 
tablis.  (Chalvignac,  De  l'empoisonnement  par  la  teinture  de  cantha 
rides,  thèse  de  Paris,  1852.) 
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DEUXIÈME  ORDRE 
CÉRÉBRO-SPINAUX 

Les  poisons  de  cet  ordre  sont  le  chloroforme,  Yéther,  et, 
d'une  manière  générale,  les  agents  anesthésiques,  puis  Y  opium. 

I.  —  CHLOROFORME. 

Le  chloroforme  est  un  liquide  incolore,  très-mobile,  d'une 
odeur  agréable,  d'une  densité  égale  à  1,48  et  bouillant  à  GO", 8* 
Quand  on  le  verse  dans  l'eau,  il  tombe  au  fond  de  ce  liquide 
où  il  se  dissout  très-peu,  mais  eu  quantité  suffisante  pour  lui 
communiquer  une  odeur  et  une  saveur  agréables.  Il  est  très- 
soluble  dans  l'alcool  et  dans  l'éther. 

Les  vapeurs  de  chloroforme  ne  sont  pas  inflammables 
comme  celles  de  l'éther,  aussi  ne  court-on  pas  le  risque  d'in- 
cendier son  malade  lorsqu'on  l'anesthésie  par  le  chloroforme 
dails  le  voisinage  d'un  corps  incandescent,  comme  il  est  arrivé 
parfois  dans  l'éthérisation.  Néanmoins  une  mèche  imprégnée 
de  chloroforme  brûle  avec  la  flamme  verte  caractéristique 
des  composés  chlorés.  À  ces  notions,  nous  ajouterons  les  sui- 
vantes qui  nous  serviront  plus  tard,  savoir  :  1°  que  les  vapeurs 
de  chloroforme  sec  sont  décomposées  par  une  température 
élevée,  de  telle  manière  que  le  chlore  qu'elles  contiennent  se 
dégage  à  l'état  d'acide  chlorhydrique,  de  chlore  libre  et  de 
chlorure  de  carbone  ;  2'  que  les  vapeurs  de  chloroforme  mé- 
langées avec  la  vapeur  d'eau  perdent,  sous  l'influence  d'une 
température  élevée,  tout  leur  chlore  à  l'état  d'acide  chlorhy- 
drique. 

EFFETS  TOXIQUES  DU  CHLOROFORME. 

Les  empoisonnements  par  le  chloroforme  ont  lieu  soit  par 
inhalation  des  vapeurs  de  cette  substance,  soit  par  ingestion 
du  chloroforme  liquide.  Dans  le  premier  cas,  l'empoisonne- 
ment est  le  plus  souvent  accidentel,  comme  dans  l'anesthcsie  chi- 
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rurgicale  (1),  ou  suicide  et  criminel  comme  dans  le  cas  de  ce 
médecin  de  Berlin,  qui,  en  1850,  empoisonna  sa  femme,  ses 
deux  enfants  et  lui  ensuite.  Dans  le  second  cas,  il  est  en  gé- 
néral suicide. 

Empoisonnement  par  inhalation.  —  NOUS  retrouvons  les 

trois  périodes  signalées  dans  Fanesthésie  .chirurgicale,  savoir  : 
1°  une  période  d'excitation  qui,  suivant  Paul  Bert,  est  due  à 
l'impression  que  la  vapeur  exerce  sur  les  premières  voies- 
respiratoires,  qui  n'est  pas  constante  d'ailleurs  et  qui  peut 
être  évitée  soit  en  respirant  très-lentement  les  vapeurs  de 
l'agent  toxique,  soit  en  faisant  pénétrer  ces  mêmes  vapeurs 
par  une  ouverture  pratiquée  à  la  trachée  comme  dans  les  expé- 
riences faites  sur  les  animaux  par  le  physiologiste  que  je  viens 
de  citer;  2°  une  période  d'insensibilité  dans  laquelle  l'accélé- 
ration primitive  du  pouls,  la  rougeur  de  la  face,  observées 
pendant  l'excitation,  font  place  au  ralentissement  de  la  circu- 
lation à  l'aspect  normal  de  la  face,  état  auquel  succède  la 
dilatation  de  la  pupille,  la  diminution  et  la  disparition  de  la 
sensibilité  ;  3°  la  période  de  résolution  dans  laquelle  la  circu- 
lation est  très-ralentie  (50  à  60  pulsations),  la  pupille  large- 
ment dilatée,  l'insensibilité  et  la  cessation  des  mouvements 
complètes. 

Jusqu'ici  il  ne  s'agit  que  des  systèmes  dits  physiologiques 
qui  sont  suivis,  au  bout  de  5  a  10  minutes,  du  retour  à  l'état 
normal,  lorsqu'on  cesse  les  inhalations  du  chloroforme,  sans 
qu'on  n'observe  rien  de  bien  particulier,  si  ce  ne  sont  parfois 
des  vomissements,  une  légère  faiblesse,  surtout  si  l'agent  a  pé- 
nétré dans  le  tube  digestif  et  si  Fanesthésie  a  été  prolongée. 
Mais  si  l'absorption  des  vapeurs  se  continue  au  delà  d'une  cer- 
taine limite,  la  cessation  de  la  vie  en  est  la  conséquence.  Le  sujet 
pâlit  tout  d'un  coup  ;  la  respiration,  qui  était  large  et  régulière, 
bien  que  ralentie,  cesse  tout  à  fait  ;  le  pouls  devient  de  moins 
en  moins  fréquent  et  disparaît  ;  enfin  l'arrêt  soitde  la  respiration 

(1)  En  combinant  les  statistiques  américaines  et  anglaises,  Morgan 
a  trouvé  53  morts  sur  152  260  cas  d'anesthesie  par  le  chloroforme 
(soit  1  sur  23  200)  et  lx  morts  sur  92  815  cas  d'anesthesie  par  Félher 
(soit  1  sur  2873). 
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soit  de  la  circulation,  peut  avoir  lieu  brusquement.  Il  s'agit 
maintenant  de  savoir  comment  la  mort  a  lieu. 

Deux  opinions  régnent  à  ce  sujet.  Les  uns  admettent  qu'elle 
arrive  par  asphyxie,  les  autres  par  syncope.  Or,  ces  deux  opi- 
nions sont  fondées,  c'est-à-dire  que  la  mort  a  lieu  primitive- 
ment tantôt  par  la  cessation  des  mouvements  respiratoires, 
tantôt  par  la  cessation  des  battements  cardiaques,  suivant  des 
cas  qu'il  est  possible  de  préciser.  Exposons  d'abord  les  résul- 
ats  de  l'observation. 

Snow,  expérimentant  sur  des  chiens  et  sur  des  chats,  a  vu 
la  cessation  de  la  respiration  devancer  l'arrêt  des  mouvements 
du  cœur  dans  une  atmosphère  renfermant  lx  à  5  pour  100  de 
vapeurs  de  chloroforme,  tandis  que  le  contraire  avait  lieu 
dans  une  atmosphère  contenant  6  à  10  pour  100  de  ces  mêmes 
vapeurs.  Gosselin  ayant  injecté  du  chloroforme  dans  la  veine 
jugulaire,  a  vu  la  mort  arriver  beaucoup  plus  rapidement  que 
lorsqu'il  injectait  cette  même  substance  dans  la  carotide.  D'au- 
tre part,  Chaumont  a  observé  le  ralentissement  des  battements 
du  cœur  mis  à  découvert  chez  les  lapins,  lorsqu'il  faisait  tom- 
ber quelques  gouttes  de  chloroforme  sur  cet  organe,  pour 
disparaître  lorsque  ce  liquide  s'était  vaporisé.  Enfin  nous  sa- 
vons, d'après  les  belles  expériences  de  Cl.  Bernard  (voyez 
mes  Éléments  de  thérapeutique),  que  le  chloroforme  intro- 
duit dans  la  profondeur  de  l'organisme  manifeste  son  action 
surtout  sur  les  centres  nerveux  dont  il  abolit  le  fonctionne- 
ments. 

A  l'aide  de  ces  données,  nous  pouvons  nous  rendre  compte 
du  mécanisme  de  la  mort  dans  les  circonstances  précitées.  La 
moelle  épinière  reçoit-elle  peu  a  peu  une  quantité  suffisante  de 
l'agent  toxique  pour  que  ses  propriétés  disparaissent  sans  que 
les  éléments  nerveux  du  cœur,  dont  la  vitalité  est  si  persis- 
tante, soient  suffisamment  atteints,  la  mort  a  lieu  par  asphyxie  ; 
le  cœur  reçoit-il  au  contraire,  à  un  moment  donné,  une  quan- 
tité suffisante  de  l'agent  toxique  pour  l'influencer,  il  s'arrête 
comme  après  l'injection  du  chloroforme  dans  une  veine  jugu- 
laire, comme  dans  l'expcriencee  de  Gosselin,  ou  après  l'inha- 
lation d'une  grande  quantité  de  vapeurs  de  chloroforme  qu 
passent  nécessairement  par  cet  organe  avant  d'aller  aux  centres 
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nerveux,  comme  clans  les  expériences  de  Snow,  lorsqu'il  fai- 
sait respirer  une  atmosphère  renfermant  10  pour  100  de  ces 
vapeurs.  C'est  dans  des  circonstances  analogues  que  s'est  pro- 
duite la  mort  par  sidérât  ion. 

Toutefois,  nous  ferons  remarquer  que,  dans  la  grande  ma- 
jorité des  cas,  l'arrêt  de  la  respiration  devance  l'arrêt  des  bat- 
tements cardiaques,  ce  qui  est  conforme  d'ailleurs  aux  résultats 
des  expériences  faites  sur  les  animaux. 

Empoisonnement  par  ingestion  du  chloroforme  liquide. 

—  Les  effets  produits  par  cet  agent  porté  à  l'état  liquide  dans 
l'estomac  sont  de  deux  ordres  ;  ce  sont  :  1°  des  effets  locaux  ; 
2°  des  effets  généraux  dus  à  l'absorption. 

1°  Effets  locaux. —  Si  l'on  veut  bien  comprendre  ces  effets,  on 
doit  se  rappeler  que  le  chloroforme,  cet  anesthésique  par  ex- 
cellence, est  un  irritant,  et  même  un  agent  corrosif,  lorsqu'il 
se  trouve  mis  en  contact,  à  l'état  liquide,  avec  les  tissus.  Ainsi, 
appliqué  d'une  manière  tant  soit  peu  prolongée  sur  la  peau  re- 
vêtue de  son  épiderme,  il  produit  bientôt  une  sensation  de 
chaleur  et  de  cuisson  (1)  ;  la  peau  rougit  et  se  couvre  de  vésicules 
comme  après  les  frictions  avec  l'huile  de  croton  ;  on  peut  même 
observer  une  escharification  plus  ou  moins  profonde,  surtout  si 
le  chloroforme  est  impur,  c'est-à-dire  s'il  renferme  d'autres 
produits  chlorés,  tels  que  ceux  qui  se  forment  lorsqu'on  l'a- 
midonne à  la  lumière  solaire.  Néanmoins  la  douleur  cède 
et  fait  place  à  une  anesthésie  analogue  à  celle  qu'on 
obt  'w  l'application  d'un  Uniment  chloroformique  sur  la 
surface 

D'après  t.  s  niées,  on  comprend  que  le  chloroforme  in- 
troduit à  l'état  liq  ''ans  l'estomac  produise  d'abord  une 
action  irritante  sur  <  T*e  fait,  les  vomissements,  qui 

surviennent  d'ailleurs  ast  nt  après  les  inhalations  de 

chloroforme,  sont  ici  très^ré  {uents.  Il  arrive  même  parfois 
que  les  patients  éprouvent  de  violentes  douleurs  à  l'épigastre 

(1)  La  sensation  de  chaleur  est  précédée  d'une  sensation  de  froid 
due  à  l'évaporation  rapide  du  chloroforme. 

RABUTEAU.  9 
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et  qu'ils  vomissent  tout.  L'arrière-gorge  est  rouge  et  la  soif 
ardente.  Si  la  mort  n'a  pas  lieu,  l'impression  irritante  du  chlo- 
roforme laisse  après  elle  un  catarrhe  stomacal  qui  dure  plus 
ou  moins  longtemps.  Il  survient  parfois  de  l'ictère. 

2°  Effets  généraux.  —  Le  chloroforme  introduit  dans  le  tube 
digestif  est  absorbé  peu  à  peu  et  détermine  des  effets  cons 
cutifs  à  son  action  sur  le  système  nerveux  et  sur  les  voies  res- 
piratoires par  lesquelles  il  s'élimine.  Il  survient  un  état  d'in- 
sensibilité et  de  résolution  musculaire,  mais  cet  état  n'est  pas 
aussi  complet  que  celui  qui  succède  aux  inhalations  du  chlo- 
roforme. En  efifet  l'anesthésique  absorbé  par  le  système  vei- 
neux du  tube  digestif  va  s'éliminer  en  majeure  partie  par  la 
surfacé  pulmonaire,  de  sorte  que  les  centres  nerveux  en  sont 
d'autant  moins  impressionnés  (page  5).  Néanmoins,  lorsque  la 
dose  absorbée  est  considérable,  le  patient  se  trouve  peu  à  peu 
dans  les  conditions  de  l'inspiration  du  chloroforme  en  trop 
grande  quantité,  avec  cette  différence  que  les  effets  en  sont 
moins  rapides.  Il  éprouve  d'abord  des  étourdissements,  les 
symptômes  de  l'ivresse  ;  la  respiration  devient  stertoreuse,  et 
écumeuse;  la  circulation  se  ralentit,  le  corps  se  refroidit;  la 
pupille  éprouve  des  alternatives  de  dilatation  et  de  contraction, 
ou  bien  elle  est  largement  dilatée  d'une  manière  constante  ;  le 
pouls  est  misérable  et  intermittent;  puis  surviennent  le  coma 
et  la  mort.  —  Enfin,  lorsque  le  sujet  se  rétablit,  la  convales- 
cence est  accompagnée  parfois  non-seulement  du  catarrhe  st< 
macal  et  de  l'ictère  que  nous  avons  déjà  signalés,  mais  d'une 
bronchite  due  à  l'irritation  des  voies  respiratoirr        le  chlo- 
roforme qui  s'élimine  en  majeure  partie  par       cernes  voies. 
Enfin  il  existe  souvent  une  constipât1  Lre. 

De  la  quantité  de  chloroforme  pable  d'amener  la  mort.  — 
La  cessation  de  la  vie  sous  l'influence  du  chloroforme  n'arrive 
qu'après  une  action  très-prolongée,  quand  les  vapeurs  inha- 
lées sont  mélangées  avec  une  quantité  d'air  suffisante  ;  elle  arrive 
rapidement  lorsque  ces  mômes  vapeurs  sont  concentrées. 

Afin  de  préciser  certaines  conditions  de  cette  question  qui 
intéressé  au  plus  haut  degré  la  chirurgie,  Lallemand,  Perrin 


i 
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et  Duroy  ont  fait  sur  les  animaux  diverses  expériences  en  se 
servant  de  l'appareil  suivant. 


Cet  appareil  (fig.  30)  se  composait  d'un  tonneau  de  grande 
capacité,  au  fond  duquel  pénétrait  un  tube  surmonté  d'un  en- 
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tonnoir.  Au  moyen  d'un  siphon  mobile,  l'eau  d'un  réservoir  s'y 
déversait  avec  une  vilesse  uniforme.  L'air  contenu  dans  le 
tonneau  s'en  trouvait  chassé  peu  a  peu,  traversait  un  tube  ou  il 
se  desséchait  et  arrivait  dans  un  ballon  où  tombait  goutte  à 
goutte  du  chloroforme  versé  par  un  siphon  contenant  une 
mèche  qui  s'amorçait  par  capillarité.  Le  courant  d'air  charg 
de  vapeur  de  chloroforme  se  rendait  dans  une  cage  à  parois 
vitrées,  d'une  capacité  de  60  décimètres  cubes,  pèrcée  à  l'op- 
posite  d'un  trou  dans  lequel  était  engagé  un  petit  tube  ab- 
ducteur.—  Il  était  facile  de  calculer  exactement  le  volume 
d'air  débité  et  le  poids  du  chloroforme  dépensé. 

L'appareil  étant  ainsi  disposé,  les  expérimentateurs  que  j'ai 
cités  introduisaient  un  petit  chien  dans  la  boîte  dont  les  bords 
étaient  ensuite  lûtes  sur  la  table  avec  du  mastic,  après  qu'on  y 
eut  mis  un  peu  de  chaux  vive  en  poudre  pour  absorber  la  va- 
peur d'eau  et  l'acide  carbonique  provenant  de  l'exhalation  pul- 
monaire. Ils  faisaient  ensuite  fonclionner  l'appareil  à  déplace- 
ment qui  fournissait  208  centililres  d'air  par  minute.  Or,  ils  re- 
connurent que  les  chiens  pouvaient  séjourner  longtemps,  dans 
tous  les  cas  plus  d'une  heure,  sans  danger  pour  la  vie,  dans 
une  atmosphère  renfermant  4  pour  100  de  vapeurs  de  chloro- 
forme, tandis  que  ces  animaux  mouraient  assez  rapidement  dans 
une  atmosphère  qui  en  contenait  le  double.  Ces  résultats  peu- 
vent être  rapprochés  de  ceux  des  expériences  deSnow  (p.  324) 
qui  a  vu  les  animaux  succomber  dans  une  atmosphère  conte- 
nant plus  de  li  pour  100  de  chloroforme. 

La  concentration  des  vapeurs  de  cet  agent  exerce  sur  la 
marche  de  l'éthérisme  une  influence  profonde,  influence  qui 
tient  à  la  fois  de  la  quantité  de  chloroforme  absorbée  et  de  la 
vitesse  d'absorption.  Lorsque  les  vapeurs  anesthésiques  pénè- 
trent lentement  et  à  doses  fractionnées  dans  l'organisme,  ce- 
lui-ci s'habitue  peu  à  peu  a  leur  action  ;  l'anéantissement  et  la 
mort  ne  surviennent  que  par  le  double  fait  de  la  répétition  de 
l'impression  exercée  par  l'agent  toxique  et  par  l'accumulation 
progressive  de  cet  agent  dans  les  centres  nerveux.  Mais,  lors- 
qu'une dose  notable  de  chloroforme  est  absorbée  tout  d'un 
coup,  le  système  nerveux,  surpris  en  quelque  sorte  par  l'ac- 
tion excessive  du  poison,  est  subitement  opprimé,  et  ses  fonc- 
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lions  se  trouvent  presque  immédiatement  anéanties.  La  mort, 
dans  l'action,  soit  brusque,  soit  progressive  du  chloroforme, 
dépend  primitivement  de  l'abolition  des  fonctions  du  système 
nerveux  central,  laquelle  entraine  celles  de  la  respiration  et 
de  la  circulation. 

Si  nous  faisons  maintenant  l'application  de  ces  données  a 
Fanesthésie  chirurgicale,  nous  trouvons,  d'une  part,  l'explica- 
tion de  l'emploi  inoffensif  du  chloroforme  pendant  toute  la 
durée  d'une  longue  opération,  et,  d'autre  part,  nous  sommes 
conduits  à  nous  enquérir  de  la  cause  de  la  mort  qui  est  surve- 
nue parfois  chez  les  patients  soumis  à  l'influence  de  cet  agent. 
A  ce  sujet,  je  serai  peut-être  désagréable,  mais  je  serai  sincère. 
Ma  conviction  est  que  la  mort  n'est  arrivée,  par  le  seul  fait  du 
chloroforme,  que  lorsque  le  chirurgien,  ou  plutôt  ses  aides, 
négligeaient  le  malade  pour  fixer  leur  attention  tout  entière 
sur  l'opération.  Cette  opinion  est  d'ailleurs  celle  de  Sédillot, 
et,  lors  même  que  cet  éminent  chirurgien  ne  l'aurait  pas  émise 
le  premier,  je  ne  la  soutiendrais  pas  avec  moins  d'énergie.  Les 
animaux  à  sang  chaud,  notamment  les  chiens,  meurent  facile- 
ment sous  l'influence  du  chloroforme  ;  or  les  physiologistes 
ne  les  laissent  jamais  succomber  lorsqu'ils  surveillent  de  près 
les  inhalations  de  cet  anesthésique.  Pour  ma  part,  je  n'en  ai 
pas  perdu  un  seul  dans  cette  circonstance,  lors  même  que 
mes  animaux  avaient  été  préalablement  soumis  à  l'influence  de 
divers  alcaloïdes  de  l'opium,  comme  dans  les  recherches  que 
j'ai  faites  sur  l'action  combinée  de  ces  alcaloïdes  et  du  chloro- 
forme. (Voyez  mes  Éléments  de  thérapeutique.) 

Quant  à  la  détermination  de  la  quantité  de  chloroforme 
capable  d'amener  la  mort,  elle  ne  peut  être  faite  approximati- 
vement que  lorsqu'il  s'agit  des  inhalations  de  cet  agtnt.  En 
admettant  que  l'anesthésie,  puis  la  mort,  surviennent  en  cinq 
minutes  par  la  respiration  d'un  air  contenant  5  pour  100  de 
chloroforme,  proportion  toxique,  du  moins  chez  les  animaux, 
d'après  les  expériences  de  Snow  et  de  Lallemand,  Perrin  et  Du- 
roy  ;  en  admettant  en  outre  qu'il  y  ait  dix-huit  inspirations  par 
minute  et  que  la  quantité  d'air  qui  pénètre  à  chaque  inspira- 
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tion  dans  les  poumons  soit  d'un  demi-litre,  on  trouve  que 
2er,925  de  chloroforme  auraient  pénétré  dans  ces  mêmes  or- 
ganes (1).  Mais  cette  quantité  est  nécessairement  un  maximum, 
car  l'air  expiré  répand  l'odeur  du  chloroforme,  de  sorte  que 
le  sang  et  les  organes  ne  renferment  pas  la  quantité  énoncée. 
Toujours  est-il  qu'il  est  possible  de  déduire  des  expériences 
précédentes  que  la  mort  arrive  chez  l'homme  avant  que  son 
organisme  contienne  3  grammes  de  chloroforme.  Ce  nombre, 
qui  est  sans  doute  exagéré,  diffère  beaucoup  néanmoins  de 
ceux  que  l'on  trouve  cités  dans  diverses  observations  où  l'on 
dit  qu'on  a  employé,  pour  produire  l'anesthésie,  15  grammes, 
30  grammes,  etc.,  de  chloroforme,  sans  tenir  compte  des  pertes 
dues  aux  procédés  employés.  Ce  qui  agit,  ce  n'est  pas  la  quan- 
tité de  l'agent  anesthésique  qui  a  été  dépensée,  mais  celle  qui 
a  été  absorbée. 

La  masse  de  chloroforme  capable  de  déterminer  la  mort 
après  son  ingestion  dans  l'estomac  est  encore  plus  difficile  à 
préciser.  Nous  citerons  plus  loin  une  observation  où  un  enfant 
succomba  après  avoir  ingéré  3  grammes  de  cette  substance 
toxique,  puis  une  autre  observation  où  un  jeune  homme  guérit 
après  en  avoir  avalé  4  grammes,  enfin  un  troisième  cas,  non 
suivi  de  mort,  bien  que  le  patient  eût  pris  60  grammes  de  ce 
même  liquide;  mais,  dans  ce  cas,  le  malade  avait  eu  des  vo- 
missements, 

Lésions  anatomiqucs.  —  Les  grosses  veines  et  les  cavités 
droites  du  cœur  sont  distendues  par  un  sang  noir  et  fluide  (2). 
Les  cavités  gauches  sont  habituellement  vides,  ou  bien  elles 
contiennent  une  petite  quantité  d'un  sang  d'une  couleur  plus 
ou  moins  sombre,  lorsque  la  mort  est  arrivée  lentement  sous 
l'influence  de  vapeurs  diluées  ;  ces  mêmes  cavités  contiennent 
un  sang  plus  ou  moins  rutilant,  lorsque  la  mort  est  arrivée 

(1)  Un  litre  d'air  pesant  ier,3,  et  chaque  litre  contenant  0,05  de 
chloroforme,  on  a,  pour  45  litres  inspirés,  45  X  lgr>3  X  0,05 
—  2er,925. 

(2)  On  peut  trouver  des  caillots  après  l'injection  du  chloroforme 
dans  le  torrent  circulatoire. 
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rapidement,  autant  par  syncope  que  par  arrêt  primitif  des  mou- 
vements respiratoires  sous  l'influence  de  vapeurs  concentrées 
de  chloroforme.  Le  sang  et  les  organes,  notamment  le  cerveau, 
le  foie,  la  rate,  répandent  une  odeur  de  chloroforme,  à  moins 
que  l'autopsie  ne  soit  faite  tardiUement;  dans  ce  cas,  l'agent 
anesthésique  a  pu  disparaître  par  suite  de  sa  volatilité.  Les 
muqueuses  du  larynx  et  de  la  trachée  -  artère  sont  plus  ou 
moins  injectées;  il  en  est  de  même  de  celle  de  l'estomac,  lors- 
que l'empoisonnement  a  été  consécutif  à  l'ingestion  du  chloro- 
forme liquide.  D'après  le  relevé  de  trente-quatre  autopsies 
faites  par  Snow,  les  poumons  furent  trouvés  hypérémiés  vingt- 
sept  fois,  à  l'état  normal  quatre  fois;  l'auteur,  dans  trois  cas, 
n'a  donné  aucune  indication.  Par  contre,  Lallemand,  Perrin  et 
Duroy  ne  trouvèrent  presque  pas  d'altérations  dans  les  organes 
respiratoires  chez  les  chiens  qu'ils  avaient  intoxiqués  par  les 
vapeurs  de  chloroforme  tantôt  diluées,  tantôt  concentrées.  La 
muqueuse  trachéo-bronchique  était  pâle  ou  de  couleur  rosée  ; 
les  poumons  étaient  affaissés,  de  couleur  rose,  et  ne  présen- 
taient ni  congestion,  ni  ecchymoses,  ni  emphysème  ;  le  tissu 
en  était  crépitant  ;  incisé,  il  laissait  échapper  un  sang  rouge 
et  spumeux  ;  néanmoins,  ni  la  trachée  ni  les  bronches  ne  con- 
tenaient d'écume.  Le  cerveau  et  la  moelle  épinière  sont  le  plus 
souvent  à  l'état  normal  ;  on  a  trouvé  parfois  ces  organes  hypé- 
rémiés. Enfin,  on  a  signalé  dans  le  sang  la  présence  de  vési- 
cules aériformes  dont  l'origine  n'a  pas  été  expliquée.  On  a  dit 
qu'elles  étaient  dues  à  un  état  de  putréfaction  commençante, 
mais  on  les  a  observées  lors  même  qu'il  n'y  avait  aucune 
trace  de  décomposition. 


TRAITEMENT  DE  L' INTOXICATION  PAR  LE  CHLOROFORME. 

Nous  supposerons  d'abord  le  cas  où  le  patient  serait  intoxi- 
qué par  le  chloroforme  inspiré,  puis  celui  où  il  serait  prêt  de 
succomber  aux  effets  de  cette  substance  ingérée  dans  l'es- 
tomac. 

Dans  le  premier  cas,  il  faut  rappeler  au  plus  vite  la  respi- 
ration et  la  circulation.  Pour  cela,  on  s'enquiert  d'abord  si 
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la  langue  ne  s'est  pas  portée  en  arrière  et  n'obstrue  pas  les 
voies  respiratoires  ;  on  la  tire  alors  en  avant.  On  comprime 
alternativement  le  thorax  et  l'abdomen  ;  on  pratique  la  respi- 
ration artificielle  avec  de  Pair  pur,  ou  mieux  de  l'oxygène. 
On  recourt  aux  courants  continus  ascendants,  le  pôle  positif 
étant  placé  dans  le  rectum  et  le  pôle  négatif  dans  la  bouche. 
A  l'aide  de  ce  dernier  moyen,  sur  lequel  ont  insisté  Legros 
et  Onimus,  on  obtient  des  résultats  surprenants  dont  j'ai  été 
témoin  dans  des  expériences  nombreuses  faites  sur  les  ani- 
maux et  que  j'ai  mis  moi-même  à  profit  dans  d'autres  cir- 
constances où  la  vie  se  trouvait  momentanément  suspendue. 
L'action  des  courants  ascendants  appliqués  de  cette  manière 
s'explique  par  ce  fait  qu'ils  augmentent  l'excitabilité  de  la 
moelle  et  influencent  les  nerfs  moteurs  par  action  réflexe, 
tandis  que  les  courants  descendants  empêchent  les  actions 
réflexes.  Pour  faciliter  le  retour  de  la  circulation,  on  fla- 
gelle le  patient,  on  incline  la  tête  en  bas  afin  de  rappeler  le 
sang  dans  l'encéphale  et,  par  conséquent,  l'excitabilité  ner- 
veuse. 

Lorsque  le  poison  a  été  porté  dans  l'estomac,  on  recourt 
à  la  pompe  gastrique  si  l'on  suppose  qu'il  n'ait  été  éliminé 
par  les  vomissements,  qui  d'ailleurs  ont  lieu  le  plus  souvent; 
puis  on  se  comporte  comme  dans  le  premier  eas.  Enfin,  dans 
le  but  de  combattre  les  symptômes  locaux  dont  le  tube  digestif 
et  les  voies  respiratoires  peuvent  être  le  siège,  on  prescrit 
des  boissons  douces,  des  purgatifs  ou  des  lavements  émoi- 
lients. 

Tels  sont  les  principaux  moyens  auxquels  ont  doit  avoir 
recours  dans  l'intoxication  par  le  chloroforme.  J'ajouterai 
qu'on  a  proposé  la  strychnine  dans  l'intoxication  par  cet 
agent  au  même  titre  que  ce  dernier  a  été  proposé  dans  l'in- 
toxication par  la  strychnine.  Je  renvoie  à  ce  que  j'ai  dit  à  ce 
sujet  (page  279). 

RECHERCHE  DU  CHLOROFORME. 

Ce  principe  ne  subit  aucune  modification  dans  l'organisme; 
il  s'élimine  en  nature,  presque  en  totalité  par  les  voies  respi- 
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ratoires,  et  en  très-faible  quantité  par  la  peau  et  par  les  urines 
auxquelles  il  communique  la  propriété  de  réduire  le  tartrate 
cupro-potassique. 

La  durée  de  l'élimination  du  chloroforme  est  en  rapport 
avec  la  durée  des  phénomènes  anesthésiques.  Dans  une  expé- 
rience de  Ludger  Lallemand,  Perrin  et  Duroy,  cet  agent  dispa- 
rut en  dix  à  vingt  minutes,  chez  un  chien  soumis  à  des  in- 
halaiions  brusques  qui  avaient  amené  en  trois  minutes  l'arrêt 
des  mouvements  respiratoires  et  du  cœur.  En  effet,  ce  chien 
ayant  été  rappelé  à  la  vie  par  l'insufflation  de  l'air  atmosphé- 
rique, une  petite  quantité  de  son  sang  retiré  d'une  veine  ne 
contenait  que  très-peu  de  chloroforme  ;  ni  le  sang  ni  le  cer- 
veau n'en  renfermaient  dix  minntes  plus  tard,  après  qu'on  eut 
sacrifié  l'animal.  Dans  un  autre  cas  où  les  inhalations  avaient 
été  lentement  et  progressivement  portées  jusqu'à  amener  un 
état  de  mort  apparente,  l'élimination  de  l'agent  anesthésique 
était  complètement  achevée  une  heure  et  demie  après  le  retour 
des  mouvements  respiratoires. 

Mais,  chez  un  sujet  qui  vient  de  succomber  sous  l'influence 
du  chloroforme,  l'élimination  de  cette  substance  cesse  ou  se 
ralentit  considérablement;  aussi  est-il  possible  d'en  déceler  la 
présence  dans  l'organisme,  même  quelques  heures  après  la 
mort,  si  l'on  a  soin  de  soumettre  à  l'analyse  les  liquides  et  les 
organes  sur  lesquels  l'agent  toxique  s'est  fixé  de  piéférence. 
Le  tableau  suivant  indique,  d'après  Ludger  Lallemand,  Perrin 
et  Duroy,  les  quantités  relatives  de  chloroforme  contenues  dans 
le  sang,  le  cerveau,  le  foie  et  les  tissus  musculaires,  comparati- 
vement aux  quantités  d'alcool  et  d'éther  contenues  dans  ces 
mêmes  parties  de  l'organisme  chez  les  animaux  intoxiqués  par 
ces  substances. 

Chloroforme,    Alcool.       Éther.  Amylènc. 

San£   1,00  1,00  1,00  1,00 

Cerveau   3,92  1,34  3,25  2,0  6 

Foie   2,08  4,48  2,25  1,00 

Tissus  musculaires.  0,16  traces  0,25  traces 

Par  conséquent,  le  sang  et  surtout  le  cerveau  et  les  organes 
parenchymateux,  tels  que  le  foie  et  la  rate,  sont  les  parties  dans 

19. 
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lesquelles  l'expert  chimiste  doit  rechercher  le  chloroforme.  Pour 
cela,  il  réduit  rapidement  ces  organes  en  une  sorte  de  bouillie 
avec  de  l'eau,  et  introduit  le  tout  dans  un  ballon  récipient  A 
(fig.  30)  d'où  part  un  tube  t  qui  est  mis  en  communication  avec 
un  tube  en  porcelaine  BB'  placé  dans  un  fourneau  a  réverbère, 
puis  avec  un  tube  à  boules  de  Liebig  t' contenant  une  solution 
de  nitrate  d'argent.  L'appareil  étant  ainsi  disposé,  on  porte  au 
rouge  le  tube  BB',  puis  on  chauffe  le  ballon  A  dans  un  bain- 
marie.  Le  chloroforme  se  dégage  avec  de  la  vapeur  d'eau,  se 


Fig.  31. 


décompose  dans  le  tube  de  porcelaine,  en  donnant  de  l'acide 
chlorhydrique  qui  va  former  un  précipité  de  chlorure  d'argent 
dans  le  tube  t'.  Pour  favoriser  le  dégagement  du  chloroforme, 1 
il  est  bon  de  faire  passer  dans  la  masse  contenue  dans  le  bal- 
lon A  un  courant  d'air  à  l'aide  du  tube  t". 

On  reconnaît  que  le  précipité  obtenu  est  du  chlorure  d'argent 
à  la  propriété  qu'il  possède  d'être  insoluble  dans  l'acide  nitri- 
que, de  se  dissoudre  rapidement  dans  l'ammoniaque  et  de  deve- 
nir violet  à  la  lumière. 
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Observations. 

I.  —  Empoisonnement  par  l'ingestion  de  3  grammes  de  chloroforme 

liquide  y  suivi  de  mort. 

Au  mois  de  mars  1854,  un  enfant  de  quatre  ans  ayant  avalé  environ 
3  grammes  de  chloroforme  liquide,  fut  trouvé,  vingt  minutes  après, 
par  le  docteur  Thursefleld,  tout  à  fait  insensible,  froid  et  sans  pouls. 
Des  sinapismes  furent  appliqués  sans  réveiller  la  sensibilité.  La  respira 
tion  était  tantôt  naturelle,  tantôt  stertoreuse.  La  chaleur  avait  reparu,  le 
pouls  était  redevenu  plein  et  régulier,  et  cette  réaction  favorable  durait 
depuis  trois  heures,  lorsque  le  pauvre  enfant  s'éteignit  sans  secousses, 
en  dépit  de  tous  les  efforts  faits  pour  le  sauver.  C'est  le  seul  cas  où 
l'on  ait  vu  une  si  faible  dose  de  chloroforme  liquide  amener  la  mort. 
(Taylor,  cité  par  Tardieu.) 

II.  —  Empoisonnement  par  V ingestion  de  4  grammes 
de  chloroforme.  —  Guérison, 

Un  jeune  homme  de  vingt-trois  ans  avale  d'un  seul  trait  à  grammes 
de  chloroforme  :  étourdissement,  ivresse.  Il  entre  chez  un  barbier  et 
se  couche  sur  un  banc. 

Vingt-quatre  heures  après,  peau  froide  et  décolorée,  pupilles  lar- 
gement dilatées  et  insensibles  à  la  lumière  ;  coma  de  plus  en  plus 
profond,  respiration  stertoreuse,  alternatives  d'immobilité  et  de  con- 
vulsions. 

Plusieurs  heures  après,  coma  de  plus  en  plus  prononcé,  pupille  irré- 
gulière, respiration  écumeuse. 

Le  malade  revint  à  lui,  mais  le  malaise  persista  longtemps  (Lon- 
don  med.  Magaz.,  1851). 

III.  —  Empoisonnement  par  60  grammes  de  chloroforme. 

Guérison. 

Un  individu  avait  avalé  deux  onces  de  chloroforme.  Le  médecin 
appelé  le  trouva  dans  un  état  anesthésique  dont  il  était  impossible  de 
le  faire  sortir.  L'haleine  du  malade  répandait  une  forte  odeur  de  chlo- 
roforme; sa  respiration  était  stertoreuse;  les  pulsations  artérielles 
étaient  à  60  environ.  Bien  qu'il  eût  déjà  vomi,  on  vida  l'estomac  au 
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moyen  de  la  pompe  stomacale  ;  on  injecta  à  deux  reprises  une  pinte  et 
demie  d'eau  tiède  qu'on  retira  chargée  de  vapeurs  de  l'agent  anesthé- 
sique.  Avant  de  retirer  la  seringue,  on  injecta  dans  l'eslomac  8  gram. 
d'esprit  ammoniacal.  Le  malade  vomit  alors;  son  pouls  devint  faible 
et  ses  yeux  insensibles  à  la  lumière.  Des  douches  froides  sur  la  tête 
parurent  produire  du  mieux  pendant  quelques  minutes;  le  pouls  se 
releva,  mais  ce  ne  fut  pas  pour  longtemps,  et  l'on  renonça  aux  dou- 
ches. Comme  le  malade  se  refroidissait,  on  l'enveloppa  chaudement. 
On  appliqua  des  sinapismes  et  l'on  donna  un  lavement  stimulant.  Pen- 
dant une  beure  (de  minuit  à  une  heure),  la  respiration  fut  très-lente 
et  très-faible,  la  face  violette,  le  pouls  à  40,  misérable,  intermittent; 
puis  l'état  s'améliora  peu  à  peu.  A  deux  heures  du  matin,  la  respira- 
tion se  faisait  bien;  le  pouls,  faible  encore,  était  régulier.  L'insensibi- 
lité ne  cessa  que  le  lendemain,  à  cinq  heures  du  matin.  A  huit  heures 
le  pouls  était  à  98  ;  une  soif  ardente  tourmentait  le  malade  ;  sa  langue 
était  chargée,  l'arrière-gorge  rouge;  il  souffrait  de  l'estomac  et  vo- 
missait tout.  Il  rapporta  que  le  flacon  dont  il  avait  avalé  le  contenu, 
et  qui  pouvait  contenir  deux  onces  de  chloroforme,  était  presque 
rempli.  On  appliqua  un  vésicatoire  à  l'épigastre,  et,  comme  le  malade 
était  constipé,  on  lui  fit  prendre  30  grammes  de  sulfate  de  magné- 
sie ;  mais  ce  purgatif  fut  vomi.  Un  lavement  huileux  additionné  d'es- 
sence de  térébenthine  fut  alors  administré  et  provoqua  des  selles 
abondantes.  Dans  la  soirée,  on  injecta  dans  l'estomac  du  lait  et  une 
potion  opiacée. 

Le  lendemain  15,  troisième  jour  de  l'empoisonnement,  le  malade 
était  privé  de  sommeil  ;  il  toussait  continuellement  et  souffrait  beau- 
coup de  la  gorge.  L'abdomen  était  douloureux,  la  langue  sèche  et 
couverte  d'un  enduit  épais  ;  l'estomac,  qui  tolérait  de  l'eau  froide, 
rejeta  l'huile  de  ricin  qu'on  essaya  d'administrer.  On  obtint  quelques 
selles  à  l'aide  d'un  lavement  ;  on  appliqua  des  fomentations  chaudes 
sur  le  ventre,  et,  dans  la  soirée,  on  donna  de  l'extrait  de  jusquiame. 
La  nuit  du  16  fut  très-agitée;  la  région  du  foie  était  douloureuse,  le 
malade  devint  ictérique;  le  pouls  était  à  110,  la  peau  chaude  et  sèche, 
l'expectoration  un  peu  souillée;  pas  de  râles  crépitants,  mais  respira- 
tion rude  à  la  partie  postérieure  du  thorax.  On  donna  du  mercure  (1) 
et  l'on  appliqua  six  ventouses  scarifiées  au  lieu  douloureux.  Le  ma- 
lade prit  avec  plaisir  du  thé  et  du  lait,  et  il  eut  plusieurs  selles.  Dans 
la  soirée,  l'ictère  augmenta.  On  administra  de  nouveau  l'extrait  de 
usquiame.  Le  17,  le  pouls  était  à  96,  le  peau  humide;  toute  douleur 
avait  disparu,  mais  l'ictère  persistait.  On  donna  une  demi-once  de  sel 

(1)  Probablement  du  calomel. 
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de  Seignette;  tout  alla  bien  dès  lors,  l'ictère  diminua.  Des  douleurs 
dans  l'épaule  droite  et  dans  la  région  hépatique  cédèrent  au  mercure, 
aux  ventouses  et  aux  vésicatoires.  La  guérison  était  complète  à  la  fin 
du  mois.  (American  journal  of  médical  sciences,  octobre  1857). 

II.  —  BROMOFORME. 

Le  bromoforme  est  un  liquide  présentant  l'aspect,  la  mobi- 
lité, l'odeur  et  la  saveur  du  chloroforme.  Il  se  distingue  de  ce 
dernier  en  ce  que  sa  densité  est  plus  forte  et  qu'il  dissout 
l'iode  en  se  colorant  en  rouge  cramoisi,  tandis  que  l'iode  co- 
lore le  chloroforme  en  violet. 

D'après  les  recherches  de  Nunneley  et  les  miennes,  le  bromo- 
forme est  un  anesthésique  puissant  au  même  titre  que  le  chlo- 
roforme. J'ai  constaté,  pour  ma  part,  dans  des  expériences 
faites  sur  les  animaux,  les  trois  périodes  signalées  précédem- 
ment :  périodes  d'excitation ,  d'insensibilité  et  de  résolution 
musculaire.  Quand  la  mort  arrivait,  les  poumons  étaient  sou- 
vent congestionnés.  Je  ne  connais  encore  aucune  application 
de  cet  agent  anesthésique  chez  l'homme,  mais  on  peut  inférer 
de  ce  qui  précède  que  les  résultats  physiologiques  et  toxiques 
seraient  les  mêmes  que  ceux  que  l'on  a  constatés  sous  l'in- 
fluence du  chloroforme. 

Le  traitement  serait  également  le  même  ainsi  que  les  exper- 
tises médico-légales. 

III.  —  ËTHER  SULFURIQUE. 

Véther  ordinaire  ou  éther  sulfurique,  appelé  ainsi  parce  que, 
pour  l'obtenir,  on  fait  agir  à  chaud  l'acide  sulfurique  sur  l'al- 
cool, produit  des  symptômes  qui  présentent  la  plus  grande 
analogie,  parfois  même  une  similitude  complète  avec  ceux  que 
détermine  le  chlorforome,  si  ce  n'est  qu'ils  ont  une  apparition 
moins  rapide  et  une  durée  moindre. 

Quand  on  fait  respirer  à  l'homme,  ou  aux  animaux,  des  va- 
peurs d'éther  mélangées  avec  une  certaine  quantité  d'air  afin 
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.d'éviter  les  accidents,  on  observe  les  trois  périodes  déjà  si- 
gnalées, savoir  :  1°  une  période  d'excitation  due,  soit  à  l'action 
du  médicament  sur  les  voies  respiratoires,  soit  à  l'impression 
primitive  exercée  sur  les  éléments  nerveux  par  ce  corps  émi- 
nement  diflusible  ;  2°  une  période  caractérisée  par  la  diminution 
de  la  sensibilité,  sans  que  les  mouvements  réflexes  soient  né- 
cessairement éteints  ;  3°  la  période  de  résolution.  A  ce  moment, 
de  môme  que  sous  l'influence  du  chloroforme,  les  pupilles 
sont  largement  dilatées  et  le  pouls  est  considérablement  ra- 
lenti. 

L'analyse  physiologique  apprend  que  l'action  intime  exercée 
par  l'éther  sur  le  système  nerveux  central  est  absolument  la 
même  que  celle  qu'exerce  le  chloroforme  d'après  les  travaux 
de  Cl.  Bernard.  Lorsque  les  inhalations  d'éther  sont  trop  pro- 
longées, la  mort  arrive,  soit  par  asphyxie,  soit  plus  rarement 
par  syncope;  les  ganglions  intra-cardiaques  sont  eux-mêmes 
paralysés  dans  ce  dernier  cas. 

Introduit  dans  l'estomac,  l'éther  détermine  une  sensation  de 
fraîcheur;  puis,  à  son  absorption  rapide  succède  une  suscepti- 
bilité sensoriale  subite  et  passagère  (période  d'excitation) , 
suivie  des  effets  propres  de  l'agent  anesthésique,  tels  que  l'ob- 
tusion  des  sens,  quelques  vertiges,  une  ivresse  légère.  Mais 
l'anesthésie  ne  peut  être  obtenue  d'une  manière  complète,  ce 
qui  établit  encore  ici  une  analogie  entre  les  effets  de  cet  agent 
et  ceux  du  chloroforme  suivant  qu'il  est  absorbé  par  la  voie 
pulmonaire  ou  par  la  voi£  gastro-intestinale. 

Il  y  a  dans  ce  dernier  cas,  lorsque  les  doses  sont  suffisantes, 
moins  un  narcotisme  proprement  dit,  qu'une  intoxication  sem- 
blable à  celle  de  l'alcool.  Cependant  Orfila  aurait  observé  l'anes- 
thésie chez  les  animaux. 

Après  l'ingestion  de  l'éther  dans  l'estomac,  ce  liquide  exerce, 
de  même  que  le  chloroforme,  une  action  irritante.  La  muqueuse 
stomacale  devient  le  siège  d'une  inflammation;  sa  couche  épi- 
théliale  se  dissout.  Ce  résultat  est  du  même  ordre  que  celui 
qu'on  observe  après  l'application  prolongée  de  l'éther  sur  la 
peau  qui  rougit  et  peut  même  se  couvrir  de  vésicules.  Enfin, 
comme  l'éther  bout  à  une  température  inférieure  à  celle  du 
corps,  à  35°, 6,  il  se  volatilise  et  produit,  lorsque  la  quantité 
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insérée  est  suffisante,  un  météorisme  considérable.  Chez  les 
animaux  qui  ne  vomissent  pas,  chez  le  lapin  et  chez  le  cheval 
par  exemple,  le  météorisme  produit  par  les  vapeurs  de  l'ether 
liquide  qui  bout  à  36  degrés  est  tel  que  le  diaphragme  ne  pou- 
vant plus  s'abaisser,  il  se  produit  un  arrêt  mécanique  de  la 
respiration  qui  a  été  observé  par  Cl.  Bernard  et  par  Mit- 
scherlich. 

On  trouve  a  l'autopsie  des  animaux  intoxiqués  par  l'éther  les 
signes  déjà  énumérés  dans  l'étude  de  l'empoisonnement  par  le 
chloroforme;  mais  ils  sont  moins  constants.  Le  sang  présente 
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Fig.  32. 


une  coloration  obscure  ;  les  poumons  sont  tantôt  pâles  et  ré- 
tractés, tantôt  rouges  et  gonflés;  le  cœur  est  vide  (lorsque  la 
mort  a  eu  lieu  par  asphyxie),  ou  bien  il  est  rempli  de  sang  et 
dilaté.  On  a  observé  tantôt  une  anémie,  tantôt  une  hypérémie 
des  méninges,  une  réplétion  considérable  des  sinus  crâniens  ; 
d'autres  fois  il  n'existait  ni  anémie  ni  congestion. 
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Le  traitement  de  l'empoisonnement  par  l'éther  est  le  même 
que  celui  de  l'intoxication  par  le  chloroforme. 

D'après  le  tableau  de  la  page  333,  l'éther  se  localise  spécia- 
lement dans  le  cerveau,  dans  le  foie  et  dans  le  sang.  C'est  donc 
dans  ces  organes  et  dans  ce  liquide  que  l'expert  doit  recher- 
cher la  présence  de  l'éther.  Pour  cela,  il  les  soumet  à  la  dis- 
tillation dans  un  bain-marie  et  reçueille,  dans  un  récipient 
refroidi,  les  vapeurs  qui  se  dégagent. 

On  peut  se  servir  dans  cette  opération  de  l'appareil  ci-dessus 
(fig.  32),  dont  nous  avons  déjà  donné  l'explication  au  sujet  de 
la  recherche  du  phosphore  (page  12Zi).  Mais,  au  lieu  de  chauffer 
directement  à  la  lampe  le  vase  distillatoire  B  dans  lequel  on  a 
placé,  avec  un  peu  d'eau  s'il  est  besoin,  les  liquides  et  les  or- 
ganes divisés,  il  est  préférable  de  chauffer  doucement  au  bain- 
marie  et  de  faire  passer  dans  le  ballon  B  un  courant  d'air  qui 
favorise  singulièrement  le  départ  de  l'éther.  Il  faut  avoir  soin 
de  recueillir  rapidement  les  matières  qu'on  veut  soumettre  à 
l'analyse,  à  cause  de  la  volatilité  extrême  de  l'éther  dont  la 
majeure  partie  se  répandrait  bientôt  dans  l'atmosphère. 

L'éther  recueilli  dans  le  récipient  D  se  reconnaîtra  facilement 
à  son  odeur,  à  sa  combustibilité,  à  la  propriété  qu'il  possède 
de  réduire  l'acide  chromique. 

IV.  —  AMYLÈNE. 

L'amylène  C5H10  a  été  découvert,  en  1844,  par  Balard.  On  l'ob- 
tient en  distillant  de  l'alcool  amylique  C5Hl20  sur  du  chlorure  de  zinc 
fondu  qui  lui  enlève  une  molécule  d'eau. 

Ce  corps  se  présente  sous  l'aspect  d'un  liquide  incolore,  très-mobile, 
d'une  odeur  désagréable  rappelant  celle  de  l'huile  de  naphle,  soluble 
dans  l'alcool  et  dans  l'éther,  presque  insoluble  dans  l'eau.  Il  bout 
à  39  degrés  (Balard),  à  35  degrés  (Frankland).  Les  vapeurs  en  sont 
aussi  combustibles  que  celles  de  l'éther. 

Snow  est  le  premier  qui  ait  employé  l'amylène  comme  anesthé- 
sique  chez  l'homme,  après  avoir  étudié  l'action  de  ce  corps  sur  les 
animaux.  Divers  expérimentateurs,  parmi  lesquels  il  convient  de  citer 
Robert,  Bonnet,  Fouçher,  Tourdes,  constatèrent  les  résultats  signa- 
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lés  par  Snow;  enfin  Ludger  Lallemand,  Perrin  et  Duroy  en  ont  fait 
également  une  étude  spéciale. 

Les  effets  anesthésiques  de  l'amylène  se  produisent  rapidement, 
mais  ils  sont  moins  profonds  et  plus  fugaces  que  ceux  de  l'éther  et  du 
chloroforme,  ce  qui  tient  sans  doute  à  l'insolubilité  de  cet  agent  dans 
le  liquide  sanguin.  La  sensibilité  ne  s'éteint  même  tout  à  fait  que 
lorsque  la  respiration  se  trouve  déjà  très-affaiblie.  De  plus,  l'amylène 
détermine  des  convulsions  toniques,  quelquefois  entremêlées  de  con- 
vulsions cloniques.  Ces  accidents  se  montrent  surtout  pendant  que 
l'anesthésie  est  peu  profonde,  ou  qu'elle  rétrocède;  ils  ne  dispa- 
raissent pour  ainsi  dire  qu'avec  cette  dernière.  L'organisme  reste 
ensuite  fatigué.  Lorsque  l'amylène  a  été  respiré  en  trop  grande  quan- 
tité, les  mouvements  respiratoires  cessent  d'abord,  puis  le  cœur 
finit  par  s'arrêter. 

Cet  agent  abolit,  comme  le  chloroforme  et  l'éther,  les  fonctions  du 
système  nerveux.  Lorsqu'on  excite,  soit  les  racines  postérieures,  soit 
les  racines  antérieures  de  la  moelle  chez  un  animal  anesthésié  par 
l'amylène,  on  ne  provoque  ni  aucune  plainte,  ni  aucun  mouvement. 
Cependant  les  muscles  peuvent  se  contracter  sous  l'influence  des  exci- 
tants appliqués  directement  sur  eux. 

L'amylène  s'élimine  surtout  par  les  voies  respiratoires.  L'haleine 
des  animaux  auxquels  ont  fait  respirer  cette  substance  en  répand  une 
odeur  excessivement  prononcée.  Un  lapin,  dans  la  veine  jugulaire  du- 
quel Tourdes  avait  injecté  3  grammes  de  ce  liquide,  fut  pris  aussitôt  de 
roideur  convulsive  suivie  ce  colapsus,  et  succomba  rapidement  ;  mais 
avant  sa  mort,  lorsqu'on  approchait  de  sa  bouche  une  bougie  allumée, 
il  en  sortait  à  chaque  expiration  une  flamme  allongée. 

Les  caractères  nécropsiques  trouvés  chez  les  animaux  tués  par 
l'inhalation  de  cette  substance  sont  analogues  à  ceux  que  l'on  observe 
dans  l'empoisonnement  par  l'éther  et  par  le  chloroforme, 

Le  traitement  de  l'intoxication  par  l'amylène  est  le  même  que  celui 
de  l'intoxication  par  les  anesthésiques  précédents.  Nous  ferons  remar- 
quer toutefois  que  la  respiration  artificielle  paraît  beaucoup  moins 
efficace  que  dans  les  cas  de  mort  apparente  déterminée  par  le  chloro- 
forme. Nous  avons  déjà  fait  la  même  observation  au  sujet  de  l'éther. 

Dans  un  cas  d'intoxication  par  l'amylène,  on  rechercherait  cette  sub- 
stance surtout  dans  le  cerveau,  dans  le  sang  et  dans  le  foie.  En  effet 
si  l'on  consulte  le  tableau  de  la  page  333,  on  voit  que  c'est  la  sub- 
stance cérébrale  qui  en  contient  le  plus  chez  les  animaux  tués  par 
l'inhalation  de  l'amylène.  L'urine  en  renferme  très-peu. 


U2  POISONS  NEUhOTIQUES. 

Pour  effectuer  la  recherche  et  le  dosage  de  l'amylène  dans  les 
liquides  et  les  solides  de  l'économie,  Lallemand,  Perrin  et  Duroy  se 
sont  basés  sur  la  volatilité  de  cet  agent  et  sur  la  propriété  qu'il  pos- 
sède de  s'oxyder  aux  dépens  de  l'acide  chromique  qui  se  transforme 
alors  en  sesquioxyde  de  chrome, 


L'appareil  dont  ils  se  sont  servie  (fig\  33)  est  plus  simple  que  celui 
qui  a  été  décrit  (page  188)  au  sujet  de  la  recherche  de  l'alcool.  Un 
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ballon  de  la  capacité  d'un  litre,  ou  davantage,  reçoit  les  matières  à 
examiner.  Un  tube  qui  plonge  au  fond  du  ballon  se  joint  à  un  gazo- 
mètre plein  d'air,  et,  de  ce  même  ballon,  émerge  un  second  tube  coudé 
deux  fois  à  angle  droit  qui  arrive  au  fond  d'un  tube  d'essai  contenant 
une  dissolution  de  10  centigrammes  de  bichromate  de  potasse  dans 
30  grammes  d'acide  sulfurique.  Un  autre  tube  d'essai  termine  l'ap- 
pareil. 

Les  choses  étant  ainsi  disposées,  il  n'est  pas  nécessaire  de  faire 
chauffer  les  matières  placées  dans  le  ballon,  puisque  l'amylène  étant 
à  la  fois  très-volatil  et  insoluble  dans  l'eau,  le  courant  d'air  qui  se 
dégage  du  gazomètre  et  se  rend  dans  le  ballon  suffit  pour  enlever, 
même  à  une  basse  température,  tout  Tamylène  retenu  par  les  matières 
organiques. 

V.  —  OPIUM. 

V opium  est  le  suc  concret  obtenu  par  l'incision  des  capsules 
du  Papaver  somniferum,  notamment  du  Papaver  somniferum 
album  (pavot  blanc)  qui  est  très-répandu  dans  l'Asie  Mineure, 
l'Egypte,  la  Perse,  les  Indes  et  la  Chine. 

Les  principaux  opiums  du  commerce  sont  : 

1°  V opium  de  Smyrne,  qui  se  présente  en  masse  déformées, 
aplaties,  recouvertes  de  feuilles  de  pavot  et  de  fruits  de  rumex. 
Il  est  brun  clair  et  possède  une  saveur  forte  et  une  odeur  âcre 
et  nauséeuse.  C'est  la  sorte  commerciale  la  plus  estimée.  Elle 
donne  jusqu'à  13  et  ilx  pour  100  de  morphine. 

2°  Vopium  de  Constantinople,  qui  est  livré  sous  la  forme  de  • 
pains  tantôt  volumineux  et  aplatis,  tantôt  petits,  irréguliers  et 
lenticulaires,  ayant  5  à  6  centimètres  de  diamètre  et  recouverts 
de  feuilles  de  pavot.  Ce  produit  donne  10  à  12  pour  100  de 
morphine. 

3°  Vopium  d'Égtjpte  ou  thébaïque,  dont  la  couleur  est  rousse, 
et  qu'on  trouve  dans  le  commerce  en  pains  aplatis  et  réguliers, 
ne  présentant  plus  que  les  vestiges  des  feuilles  dont  ils  étaient 
recouverts  au  début.  L'opium  d'Égypte  est  beaucoup  moins 
riche  en  morphine  que  les  précédents;  il  n'en  contient  que 
2  à  3  pour  100. 

Ces  trois  variétés  sont  les  plus  connues;  mais  Vopium  de 
Perse  et  Vopium  des  Indes  ont  une  valeur  supérieure  à  celle  de 
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l'opium  d'Égypte  et  presque  égale  à  celle  tle  l'opium  de 
Smyrne. 

Composition.  —  Indépendamment  de  la  morphine  qui  est 
le  principe  lè  plus  important  de  l'opium,  on  a  retiré  de  cette 
substance  complexe  plusieurs  autres  alcaloïdes  dont  le  nombre, 
à  la  suite  des  recherches  récentes  de  liesse,  devrait  être  porté 
jusqu'à  quinze.  A  côté  de  ces  alcaloïdes  se  trouve  un  aeide, 
Vacide  méconique,  un  corps  neutre,  la  méconine,  et  d'autres 
substances  qu'on  rencontre  habituellement  dans  les  végétaux. 

Le  tableau  suivant  présente  rénumération  des  divers  prin- 
cipes de  l'opium  et  la  quantité  moyenne  de  quelques-uns  d'entre 
eux. 


PRINCIPES  BASIQUES. 

Thébaïne   0,15  p.  100 

Papavérine   1,00  — 

Narcotine   6à8  — 

Codéine   0,7  — 

Narcéine,   G  — 

Morphine   2àl5  — 

Pseudomorphine,  laudanine,  lau- 
danosine,  codamine,  crypto- 
pine,  protopine,  lanthopine,  hy- 
drocotarnine,  rhœadine  (por- 
phyroxine). 


PRINCIPES   DIVERS  • 


Acide  méconique.  .  .  5    p.  100 

Méconine  -.  .  .  0,8  — 

Eiu   10  — 

Caoutchouc   6  — 

Résine   3  — 

Matières  grasses ...  2  — 

Gomme   1  — 

Mucilage   20  — 

Matières  extractives.  »  — 


Les  six  premiers  alcaloïdes  inscrits  dans  ce  tableau  sont  les 
plus  anciennement  connus  (1)  et  les  plus  importants.  Ce  sont 
les  seuls  dont  nous  nous  occuperons  d'une  manière  spéciale. 
En  effet,  les  autres  sont  à  peine  connus;  ils  existent  d'ailleurs 
en  très-faible  quantité  dans  l'opium,  et  il  est  même  possible 
que  quelques-uns  d'entre  eux  soient  des  produits  de  réaction. 

EFFETS  TOXIQUES  DE  L'OPIUM. 

Avant  de  faire  connaître  l'ensemble  des  symptômes  produits 
par  l'ingestion  de  l'opium  ou  de  diverses  préparations  opiacées, 


(1)  La  narcotin*  a  été  isolée  par  Derosne,  en  1804.  C'est  la  pre- 
mière base  organique  qu'on  ait  retirée  des  végétaux. 
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telles  que  le  laudanum,  il  est  nécessaire  d'étudier  les  effets  des 
principaux  alcaloïdes  que  l'opium  renferme. 


Thébaïne. 

Cette  base,  qui  a  pour  formule  C,9Il21Az03,  a  été  découverte 
dans  l'opium  par  Thibouméry,  en  1835,  et  a  été  étudiée  ensuite 
au  point  de  vue  chimique,  par  Pelletier  et  Couerbe,  et  plus 
récemment,  par  liesse.  Elle  cristallise  en  paillettes  ou  en  ta- 
blettes nacrées,  incolores,  insolubles  dans  l'eau,  très-soluble, 
dans  l'alcool  ordinaire  et  dans  l'éther,  solubles  dans  la  benzine, 
peu  solubles  dans  l'alcool  amylique  et  dans  le  chloroforme.  Elle 
fond  à  130  degrés. 

La  thébaïne  donne  des  précipités  avec  les  deux  réactifs  prin- 
cipaux des  alcaloïdes,  c'est-  à-dire  avec  l'acide  phospho-mo- 
lybdique  et  l'iodure  de  potassium  ioduré.  L'un  de  ses  carac- 
tères distinctifs  est  de  donner  une  coloration  rouge  avec  l'acide 
sulfurique  concentré.  Cette  coloration  est  manifeste  même  avec 
un  vingtième  de  milligramme  de  cet  alcaloïde.  L'acide  chlor-  . 
hydrique  la  colore  également  peu  à  peu  en  jaune;  mais  cet  acide 
très-étendu  ne  produit  que  lentement  et  très-faiblement  cette 
coloration.  Enfin  la  solution  d'acide  sulfo-molybdique  (réactif 
de  Fronde)  développe,  dans  les  solutions  de  thébaïne,  une  colo- 
ration orangée  qui  disparait  après  vingt-quatre  heures. 

Effets  de  ia  thébaïne  —  L'action  de  cette  substance  a  été 
étudiée  successivement  par  Magendie,  Orfila,  Cl.  Bernard,  Millier, 
Falk,  Rabuteau,  Vulpian,  Mihran  Arzerouny.  Le  fait  le  plus 
saillant  qui  est  résulté  des  recherches  dont  la  thébaïne  a  été 
l'objet,  c'est  que  cette  substance  est,  pour  les  animaux,  un  toxi- 
que convulsivant  d'une  grande  puissance.  A  ce  fait  j'ai  ajouté 
cette  donnée  importante  que  la  thébaïne  est  moins  toxique  pour 
l'homme  que  pour  les  animaux  (1). 

(1)  Bouchut  est  allé  plus  loin.  Suivant  ce  médecin,  on  pourrait 
prescrire  la  thébaïne  à  la  dose  de  50  centigrammes.  Mais  il  n'a  pas 
Cité  d'observation  à  l'appui  de  cette  opinion  qui  nous  paraît  très- 
hasardée.  D'ailleurs  Mihran  Arzerouny  s'est  assuré  que  la  substance 
dont  s'était  servi  Bouchut  était  un  produit  tout  à  fait  impur. 
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Les  accidents  qu'elle  détermine  chez  les  animaux  consistent 
en  des  convulsions  violentes  observées,  depuis  plusieurs  années 
déjà,  par  Magendie  qui  avait  vu  que  l'injection  de  5  centi- 
grammes de  cette  substance  dans  la  veine  jugulaire,  chez  un 
chien,  faisait  succomber  cet  animal  comme  s'il  avait  été  empoi- 
sonné par  la  strychnine. 

Mais  il  faut  des  doses  plus  fortes  de  thébaïne  pour  amener 
la  mort,  après  qu'on  l'a  injectée  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané.  J'ai  injecté,  de  cette  manière,  chez  un  chien  de  taille 
médiocre,  5  centigrammes  de  cet  alcaloïde  dissous  préalable- 
ment dans  une  goutte  d'acide  chlorhydrique,  et  l'animal  n'a  eu 
que  de  légers  trépignements.  Chez  un  autre  animal  de  la  même 
espèce,  15  a  20  centigrammes  de  thébaine  dissoute  dans  5  cen- 
timètres cubes  d'eau  acidulée  par  l'acide  chlorhydrique  et  in- 
jectés, dans  deux  endroits  différents,  sous  la  peau,  déterminè- 
rent des  accidents  redoutables,  des  convulsions  tout  à  fait 
semblables  à  celles  que  produit  la  strychnine;  la  mort  s'ensuivit. 
Les  pupilles  n'avaient  pas  été  dilatées,  leur  diamètre  avait  au 
•  contraire  légèrement  diminué.  Enfin,  j'ai  observé  ces  mêmes 
convulsions  et  la  mort  chez  des  grenouilles  sous  la  peau  des- 
quelles j'avais  mis  une  faible  quantité  de  thébaine.  Le  chl"' hy- 
drate de  cette  base  a  déterminé  rapidement  des  attaques  tétani- 
ques ;  mais  la  thébaïne  mise  en  nature  sous  la  peau  les  a  produites 
tardivement,  par  exemple,  au  bout  de  une  à  deux  heures,  parce 
qu'elle  est  très-peu  soluble.  Les  doses  nécessaires  pour  déter- 
miner les  convulsions  amènent  la  mort,  tandis  que  les  quantités 
de  strychnine  suffisantes  pour  produire  dés  accès  tétaniques  ne 
sont  pas  nécessairement  mortelles  chez  les  grenouilles  qui  re- 
viennent peu  à  peu  à  l'état  normal. 

Toutefois,  on  se  tromperait  si  l'on  induisait  de  ces  expé- 
riences que  la  thébaïne  fût  aussi  toxique  que  la  strychnine,  du 
moins  chez  l'homme.  J'ai  pris  une  fois  5  centigrammes  et,  une 
autre  fois,  10  centigrammes  de  cet  opiacé  dissous  dans  l'acide 
chlorhydrique,  puis  dans  100  grammes  d'eau.  Le  seul  symptôme 
consécutif  à  l'ingestion  de  10  centigrammes  de  thébaïne  a  con- 
sisté en  un  certain  trouble  de  la  tête,  comme  une  ébriété  sans 
céphalalgie.  Je  n'ai  remarqué  aucune  action  sur  la  pupille  ni 
sur  le  pouls;  l'appétit  a  été  excellent,  il  a  même  été  accru.  Ce 


OPIUM.  347 

dernier  résultat  ne  présente  rien  d'étonnant,  si  Ton  se  rappelle 
que  la  strychnine  elle-même  a  été  prescrite  dans  certaines  dys- 
pepsies. 

J'ai  observé,  en  outre  que  la  thébaïne  n'est  pas  soporifique, 
et  qu'elle  produit  des  effets  analgésiques  lorsqu'elle  est  em- 
ployée en  injections  sous-cutanées  en  un  point  douloureux. 
Ce  dernier  résultat  a  été  constaté  également  par  Mihran  Àrze- 
rouny. 

En  somme  :  La  thébaïne  est  convulsivante  et  toxique  pour 
les  animaux,  mais  à  des  doses  plus  fortes  que  celles  de  la  strych- 
nine; elle  est  peu  toxique  chez  l'homme;  elle  n'est  pas  sopori- 
fique, mais  elle  est  analgésique. 

Fapavérine 

La  papavérine  (C20H21AzO4)  a  été  retirée  par  Merck  de  l'opium 
où  elle  se  trouve  en  assez  faible  quantité.  Elle  cristallise  en 
prismes  presque  complètement  insolubles  dans  l'eau  et  dans  la 
benzine,  peu  solubles  dans  l'alcool  ordinaire,  dans  l'alcool 
amylique  et  dans  l'éther,  solubles  dans  le  chloroforme. 

Elle  donne  des  précipités  avec  l'acide  phospho-molybdique 
et  l'iodure  de  potassium  ioduré.  Lorsqu'elle  est  pure  elle  n'est 
pas  colorée  à  froid  par  l'acide  sulfurique,  mais  elle  se  colore 
légèrement  à  chaud  en  donnant  une  teinte  violette  d'autant 
plus  marquée  que  l'action  de  la  chaleur  est  continuée  plus 
longtemps.  L'acide  sulfo-molybdique  développe,  dans  les  solu- 
tions de  papavérine,  une  coloration  verte  qui  devient  bleue, 
violette,  puis  rouge-cerise  sous  l'influence  de  la  chaleur. 

Les  sels  de  cet  alcaloïde  sont  amers  comme  ceux  de  la  thé- 
baïne ;  ils  ne  sont  pas  nauséeux. 

Effets  de  ia  papavérine.  —  Cette  base  estbeaucoup  moins 
active  que  la  thébaïne.  Je  n'ai  rien  observé,  ni  chez  un  lapin 
qui  avait  reçu  sous  la  peau  du  dos,  en  deux  endroits,  15  centi- 
grammes de  chlorhydrate  de  cette  base,  ni  chez  un  chien  qui 
en  avait  reçu  25  centigrammes.  Les  battements  cardiaques,  le 
diamètre  des  pupilles  restèrent  les  mêmes;  le  système  nerveux 
ne  parut  affecté  en  aucune  manière.  Hoffmann  avait  déjà  re- 
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marqué  l'innocuité  relative  de  celte  substance,  après  l'avoir 
prise  à  la  dose  de  L\1  centigrammes  en  trois  jours.  Liederdorff 
et  Breslauer  ont  constaté,  de  leur  côte,  que  la  papavérine  admi- 
nistrée, soit  par  la  méthode  gastro-intestinale,  soit  par  la  mé- 
thode hypodermique,  ne  causait  ni  nausées,  ni  vertiges,  ni 
pesanteur  de  tête,  et  qu'elle  diminuait  la  fréquence  du  pouls. 
Cet  alcaloïde  n'est  pas  soporifique  chez  l'homme;  il  ne  l'est 
pas  non  plus,  d'après  Cl.  Bernard,  chez  les  animaux. 

Il  semblerait,  d'après  ces  données,  que  la  papavérine  fût  inof- 
fensive; mais  il  n'en  est  rien.  A  haute  dose,  elle  produit  des 
convulsions  qu'on  peut  observer  facilement  chez  les  grenouilles, 
sous  la  peau  desquelles  on  a  mis  2  à  3  centigrammes  de  cet 
alcaloïde  ou  de  son  chlorhydrate.  Quelques  minutes  après  l'in- 
troduction du  chlorhydrate  qui  est  très-soluble,  et  tardivement, 
c'est-à-dire  trois  ou  quatre  heures  après  l'introduction  de  la 
papavérine  en  nature  qui  est  presque  insoluble,  on  observe 
chez  ces  animaux  des  convulsions,  soit  spontanées,  soit  provo- 
quées par  une  cause  légère,  simplement  par  le  choc  de  la  table 
sur  laquelle  ils  reposent.  De  plus,  la  dose  qui  produit  les  coir 
vulsions  est  suffisante  pour  amener  la  mort  :  c'est  du  moins  ce 
que  j'ai  vu,  de  sorte  que  la  papavérine  est  non-seulement  con- 
vulsivante,  mais  toxique.  Schroff  avait  remarqué  aussi  des  con- 
vulsions chez  les  grenouilles  sous  la  peau  desquelles  il  avait 
injecté  3  centigrammes  de  chlorhydrate  de  papavérine.  D'ail- 
leurs Cl.  Bernard  nous  avait  déjà  appris  que  cette  substance 
était  loin  d'être  dénuée  d'activité,  puisqu'il  l'avait  placée  au 
second  rang  dans  l'ordre  convulsivant,  et  au  troisième  rang,  au 
au  point  de  vue  toxique,  parmi  les  alcaloïdes  de  l'opium. 

En  résumé  :  La  papavérine  est  peu  active  chez  l'homme  à  des 
doses  relativement  élevées,  20  centigrammes  et  même  plus,  mais 
elle  est  convulsivante  et  toxique  à  haute  dose;  elle  n'est  pas 
soporifique. 

Narcotine. 

Cette  base,  qui  a  pour  formule  C22ll-3Az07,  est  la  première 
qui  est  été  retirée  de  l'opium  par  Derosne,  en  1804.  Elle  cris- 
tallise en  prismes  droits  rhomboïdaux,  solubles  seulement  dans 
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25  000  parties  d'eau  à  20  degrés  et  dans  7000  parties  d'eau 
bouillante,  solubles  dans  l'alcool  ordinaire,  l'cther,  la  benzine, 
très  solubles  dans  le  chloroforme  et  peu  solubles  dans  l'alcool 
amylique. 

Elle  précipite  par  l'acide  phospho-molybdique  et  l'iodure  de 
potassium  ioduré.  L'acide  sulfurique  concentré  la  colore  en 
rouge.  L'acide  sulfo-molybdique  produit,  dans  les  solutions  de 
cette  base,  une  coloration  verte  qui  passe  au  violet,  puis  au 
rouge-cerise. 

La  narcotine  est  une  base  faible  qui  donne  néanmoins  avec 
les  acides,  surtout  avec  les  acides  forts,  des  sels  parfaitement 
définis.  La  saveur  de  ces  sels  est  amère,  un  peu  acerbe,  mais 
nullement  nauséeuse. 

Effet*  de  la  narcotine.  —  D'après  Cl.  Bernard,  la  narcotine 
est  la  moins  toxique  des  bases  de  l'opium  et  occupe  le  troisième 
rang  dans  l'ordre  convulsivant.  Les  expériences  nombreuses 
que  j'ai  faites,  tant  sur  l'homme  que  sur  les  animaux,  viennent 
appuyer  les  assertions  de  notre  grand  physiologiste. 

J'ai  pris  en  une  fois,  ce  qui  n'avait  pas  encore  été  fait,  qua- 
rante centigrammes  de  narcotine  dissoute  dans  l'acide  chlor- 
hydrique,  soit  près  de  Zi3  centigrammes  de  chlorhydrate  de 
cette  base,  dans  120  grammes  d'eau.  A  part  la  saveur  amère 
des  sels  de  l'opium,  je  n'ai  rien  ressenti,  pas  même  les  vestiges 
du  trouble  léger  que  l'on  éprouve  dans  la  tête  après  l'ingestion 
de  10  centigrammes  de  thébaïne  ingérée  de  la  même  manière; 
je  n'ai  observé  qu'une  faible  contraction  de  la  pupille  et  une 
légère  congestion  oculaire.  L'appétit  est  demeuré  parfait.  Les 
urines  n'ont  été  éliminées  ni  en  moindre  ni  en  plus  grande 
quantité.  11  n'y  a  eu  ni  diarrhée  ni  constipation. 

Cette  expérience,  ainsi  que  celles  de  Bailly  qui  est  arrivé  à 
en  donner  jusqu'à  3  grammes  en  plusieurs  doses  dans  let 
vingt-quatre  heures,  enfin  les  observations  que  j'ai  recueillies 
en  administrant  le  chlorhydrate  de  narcotine  à  des  closes  de 
5  à  20  centigrammes,  prouvent  que  cette  substance  est  peu 
active  chez  l'homme  Mais,  à  très-haute  dose,  elle  révèle  chez 
les  animaux  des  propriétés  qui  la  rapprochent  de  la  papavérine 
et  de  la  thébaïne,  tout  en  la  laissant  à  une  grande  distance  de 
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ces  alcaloïdes,  surtout  du  premier.  Ainsi  2  a  3  centigrammes 
de  chlorhydrate  placés  sous  la  peau  d'une  grenouille  produi- 
sent, au  bout  d'une  demi-heure,  des  convulsions  qui  ne  sont 
qu'un  diminutif  des  convulsions  strychniques;  la  narcotine  est 
si  l'on  peut  s'exprimer  ainsi,  la  brucine  des  opiacés  convulsi- 
vants.  De  plus,  les  grenouilles  ne  meurent  pas;  vingt-quatre 
heures  après  l'expérience,  elles  sont  presque  revenues  à  l'état 
normal;  on  n'observe  alors  qu'une  légère  roideur  dans  les 
mouvements. 

Chez  aucun  des  malades  à  qui  je  l'ai  administrée,  la  narcotine 
n'a  paru  exercer  d'action  soporifique,  ce  qui  est  conforme  aux 
données  de  Cl.  Bernard,  d'après  ses  expériences  sur  les  ani- 
maux. D'un  autre  côté,  elle  ne  m'a  point  paru  être  analgésique. 

En  résumé  :  La  narcotine  est  très-peu  toxique  et  beaucoup 
moins  convulsivante  que  la  thébaïneet  la  papavérine;  elle  n'est 
pas  soporifique  et  ne  paraît  pas  être  analgésique. 

Codéine. 

La  codéine  (Cl8II21Az03),  découverte  par  Robiquet  en  1833, 
cristallise  en  octaèdres  ou  en  prismes  quadratiques  qui  n'exi- 
gent, pour  se  dissoudre,  que  80  parties  d'eau  froide  et  17  par- 
ties d'eau  bouillante.  Elle  est  donc  le  plus  soluble  des  alcaloïdes 
de  l'opium;  elle  se  dissout  d'ailleurs  facilement  dans  l'alcool 
ordinaire,  l'alcool  amylique,  l'éther,  le  chloroforme,  la  benzine. 
Elle  précipite  par  l'acide  phospho-molybdique  et  l'iodure  de 
potassium  ioduré,  par  le  tannin.  L'acide  sulfo-molybdique 
développe  dans  les  solutions  de  cette  base  une  coloration  verte 
qui  passe  ensuite  au  bleu,  puis  au  jaune  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures.  Cet  alcaloïde,  ainsi  que  ses  sels,  ont  une  saveur 
amère,  légèrement  acerbe  et  nullement  nauséeuse. 

Effets  de  ia  codéine.  —  Ingérée  en  une  fois  à  la  dose  de 
5  centigrammes,  dissoute  dans  l'acide  chlorhydrique,  la  codéine 
détermine,  au  bout  d'une  demi-heure  a  une  heure,  quelques 
symptômes,  tels  que  pesanteur  de  tête,  obscurcissement  des 
idées,  ainsi  qu'une  certaine  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs. 
Ces  accidents  cessent  bientôt,  mais  leur  apparition  indique  que 
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la  codéine  est  plus  active  que  les  alcaloïdes  précédents.  Les 
pupilles  sont  très-légèrement  contractées.  Le  pouls  ne  change 
pas.  L'appétit  demeure  intact;  la  bouche  reste  humide  comme 
d'ordinaire;  on  n'observe  ni  diarrhée  ni  constipation. 

Prise  également  en  une  fois,  à  la  dose  de  15  centigrammes 
dissous  dans  un  verre  d'eau  très-faiblement  acidulée  par  l'acide 
chlorhydrique,  elle  a  produit  chez  moi,  au  bout  d'une  demi- 
heure,  une  certaine  fatigue  musculaire  accompagnée  de  déman- 
geaisons, notamment  dans  les  extrémités  des  membres,  une 
contraction  de  la  pupille  qui  a  duré  plus  d'un  jour.  Elle  n'a 
pas  provoqué  le  sommeil,  à  peine  un  commencement  de  som- 
nolence. Cette  substance  est  donc  loin  de  posséder  les  pro- 
priétés soporifiques  dont  elle  a  été  gratifiée  par  Bouchut.  SchrofF 
a  signalé  les  nausées  et  les  vomissements  comme  pouvant  être 
provoqués  par  la  codéine  à  la  dose  de  10  centigrammes.  Je 
n'ai  rien  observé  de  semblable  chez  moi  après  avoir  pris  15  cen- 
tigrammes de  cet  alcaloïde  à  l'état  de  pureté  absolue.  Entin  ce 
même  auteur  a  signalé  le  ralentissement  du  pouls. 

La  codéine  n'est  pas  soporifique  chez  l'homme  aux  doses  de 
5  à  15  centigrammes;  peut-être  l'est-elle  à  des  doses  supé- 
rieures. Celles  de  5  à  10  centigrammes  font  dormir  les  chiens  ; 
toutefois,  d'après  les  expériences  de  Cl.  Bernard,  le  sommeil 
n'est  jamais  aussi  complet  que  celui  qui  est  produit  chez  eux 
par  la  morphine  et  surtout  par  la  narcéine.  L'animal  a  plutôt 
l'air  d'être  calmé  que  d'être  vraiment  endormi;  il  peut  toujours 
être  réveillé  facilement,  soit  par  le  pincement  des  extrémités, 
soit  par  le  moindre  bruit  qui  se  fait  autour  de  lui.  Si  le  bruit 
est  fort,  il  tressaille  des  quatre  membres  et  cherche  à  s'enfuir. 
Enfin,  lorsque  le  réveil  a  lieu,  les  animaux  sont  dans  leur 
humeur  naturelle;  ils  ne  présentent  ni  cet  effarement,  ni  cette 
paralysie  du  train  postérieur  qui  succèdent  à  l'emploi  de  la 
morphine. 

La  codéine  émousse  beaucoup  moins  la  sensibilité  que  la 
morphine;  elle  ne  rend  pas,  comme  celle-ci,  les  nerfs  paresseux 
de  sorte  que,  pour  les  opérations  physiologiques,  la  morphine 
et  surtout  la  narcéine  lui  sont  de  beaucoup  préférables.  Il  en 
est  de  même  chez  l'homme  d'après  mes  recherches  :  l'inocula- 
tion de  1  centigramme  de  chlorhydrate  de  codéine  dans  les  cas 
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de  névralgies,  de  sciatique,  par  exemple,  ne  produit  presque 
aucun  apaisement  de  la  douleur. 

En  résumé  :  La  codéine  paraît  devoir  être  dangereuse  chez 
l'homme  à  de  hautes  doses;  elle  est  très-peu  soporifique,  très-peu 
analgésique. 

Narcéine. 

La  narcéine,  C23lI29AzO°,  a  été  découverte  par  Pelletier,  en 
1832.  Elle  cristallise  en  petits  prismes  allongés  et  d'un  éclat 
soyeux,  peu  solublesdans  l'eau  froide,  plus  solubles  dans  l'eau 
bouillante,  peu  solubles  dans  l'alcool  ordinaire,  solubles  dans 
l'alcool  amyliqueet  dans  le  chloroforme,  insolubles  dans  l'éther 
et  dans  la  benzine. 

Les  solutions  de  narcéine  même  très-étendues  (1/10000) 
donnent  un  précipité  jaune  avec  l'acide  phospho-molybdique 
et  avec  l'iodure  de  potassium  ioduré.  L'acide  sulfo-molybdique 
y  produit  une  coloration  brune  qui  devient  ensuite  verte,  puis 
rouge,  puis  bleue.  La  saveur  des  sels  de  narcéine  est  franche- 
ment amère. 

Effets  de  la  narcéine.  —  D'après  Cl.  Bernard,  la  narcéine 
est  la  plus  soporifique  des  bases  de  l'opium,  elle  est  moins 
toxique  que  la  thébaïne,  la  codéine  et  la  papavérine.  Le  som- 
meil produit  chez  les  animaux,  par  exemple  chez  un  jeune 
chien  qui  a  reçu  7  à  8  centigrammes  de  chlorhydrate  de  nar- 
céine sous  la  peau,  est  profond  et  très-convenable  pour  les 
opérations  physiologiques  douloureuses.  Les  chiens  affaissés 
dans  un  sommeil  de  plusieurs  heures  ne  font  aucune  résis- 
tance. 

Après  la  publication  de  Cl.  Bernard,  divers  médecins,  parmi 
lesquels  il  convient  de  citer  Béhier,  Debout,  Laborde,  essayè- 
rent la  narcéine  sur  l'homme  et  constatèrent,  à  des  degrés  di- 
vers, les  propriétés  annoncées.  Mais  Schroff  (de  Vienne),  ayant 
fait  quelques  expériences  sur  l'homme  sain  ou  malade,  ne  put 
se  convaincre  des  propriétés  hypnotiques  de  cette  base. 

La  vérité  se  trouve  entre  ces  extrêmes.  S'il  est  démontré, 
comme  j'ai  pu  m'en  assurer  en  répétant  certaines  expériences 
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de  Cl.  Bernard,  que  la  narcéine  est  plus  soporifique  chez  les 
chiens  que  la  morphine,  il  est  certain  qu'elle  l'est  beaucoup 
moins  chez  l'homme  que  la  morphine  qui  l'emporte  sous  ce 
rapport^  Prise  aux  doses  de  10  à  20  centigrammes  par  l'homme 
à  l'état  de  veille,  elle  ne  détermine  guère  le  besoin  de  dormir; 
mais  chez  les  malades  qui  sont  dans  le  décubitus  dorsal,  on 
voit  survenir  un  sommeil  prolongé.  La  narcéine  remplace  alors 
avantageusement  la  morphine  ou  l'extrait  gommeux  d'opium; 
elle  produit  un  sommeil  calme  et  réparateur,  suivi  d'un  réveil 
éminemment  physiologique  après  lequel  on  n'éprouve  aucun  de 
ces  troubles  que  détermine  la  morphine,  tels  que  lassitude, 
perte  d'appétit.  Des  femmes  souffrantes  et  atteintes  d'insomnie, 
à  qui  j'avais  administré  ce  médicament  dans  le  service  de 
G.  Sée,  à  la  Charité,  s'en  trouvèrent  si  bien  qu'elles  employaient 
les  expressions  les  plus  imagées  pour  témoigner  leur  satis- 
faction. 

Brown-Séquard  a  observé  un  grand  nombre  de  fois,  en  Amé- 
rique, les  effets  hypnotiques  de  la  narcéine  qu'il  a  fait  prendre 
jusqu'à  la  dose  de  25  centigrammes  par  jour.  Il  a  constamment 
remarqué  ce  sommeil  calme  et  réparateur  déjà  indiqué,  mais 
moins  profond  que  celui  de  la  morphine  donnée  à  des  doses 
vingt  fois  moindres.  La  narcéine  est  donc  soporifique  chez 
l'homme,  mais  beaucoup  moins  que  chez  les  animaux.  La  pu- 
pille est  plus  ou  moins  dilatée  après  l'ingestion  de  la  narcéine 
aux  doses  indiquées. 

Non-seulement  la  narcéine  est  hynoptique,  mais  elle  est 
analgésique,  comme  Béhier  l'avait  déjà  reconnu  dans  ces  der- 
nières années. 

Chez  une  femme  de  vingt-six  ans,  atteinte  d'un  épithélioma 
du  col  de  l'utérus,  et  souffrant  de  douleurs  atroces  qui  la  pri- 
vaient de  tout  sommeil,  on  badigeonnait  avec  du  laudanum  l'hy- 
pogastre,  les  cuisses  qui  en  étaient  toutes  jaunes,  on  injectait 
môme  dans  le  rectum  une  petite  quantité  de  ce  même  liquide; 
mais  ces  moyens  demeuraient  infructueux.  Je  fis  alors,  dans  le 
vagin,  une  injection  de  50  centimètres  cubes  d'une  solution  de 
chlorhydrate  de  narcéine  au  cinq-centième.  Une  heure  après, 
la  douleur  avait  disparu;  la  malade  passa  la  nuit  dans  un 
sommeil  complet,  et  le  matin  à  mon  arrivée  à  l'hôpital  elle  me 
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remercia  avec  effusion.  Les  douleurs  revinrent  malheureuse- 
ment au  bout  de  trente-six  heures;  il  fallait  d'ailleurs  s'at- 
tendre à  leur  retour;  mais  la  narcéine  les  fit  disparaître  de 
nouveau. 

En  somme  :  La  narcéine,  la  plus  soporifique  des  bases  de 
r opium  chez  le  chien,  est  beaucoup  moins  soporifique  que  la 
morphine  chez  l'homme.  Elle  est  peu  toxique.  Elle  est  analgé- 
sique. 

Morphine. 

La  morphine,  C17H19Az03,  cristallise  en  prismes  rectangu- 
laires ou  en  octaèdres  solubles  dans  1000  parties  d'eau  froide 
et  dans  400  parties  d'eau  bouillante.  Elle  est  soluble  dans 
l'alcool  ordinaire  et  dans  le  chloroforme,  peu  soluble  dans 
l'alcool  amylique  et  dans  l'éther,  presque  insoluble  dans  la 
benzine. 

Les  solutions  de  la  morphine  et  de  ses  sels  précipitent  par 
le  tannin,  l'acide  phospho-molybdique  et  l'iodure  de  potas- 
sium ioduré.  Les  caractères  les  plus  importants  de  ces  solu- 
tions sont  de  donner,  avec  l'acide  sulfo-molybdique,  une  ma- 
gnifique coloration  violette;  avec  le  perchlorure  de  fer,  une 
coloration  bleue;  enfin  de  réduire  les  acides  iodique  et  pério- 
dique. Sérullas  a  fondé  sur  cette  propriété  un  moyen  de  recon- 
naître des  traces  de  morphine.  Si  l'on  chauffe  légèrement  de 
l'eau  contenant  seulement  1/7000  de  cet  alcaloïde,  puis  qu'on  y 
ajoute  un  cristal  d'acide  iodique  et  un  peu  d'eau  d'amidon,  on 
voit  la  masse  se  colorer  en  bleu  violet  par  suite  de  la  réduction 
de  l'acide  iodique  qui  donne  de  l'iode  libre.  Mais  cette  réduc- 
tion de  l'acide  iodique  et  des  iodates  peut  être  opérée  par  d'au- 
tres substances  ;  elle  s'effectue  même  dans  l'organisme,  comme 
nous  le  verrons  dans  l'étude  des  poisons  irritants. 

Effets  do  la  morphine.  —  D'après  Cl.  Bernard,  la  morphine 
est  moins  soporifique  que  la  narcéine  chez  les  animaux,  mais 
ellé  l'est  davantage  que  la  codéine.  Le  sommeil  qu'elle  procure 
diffère  des  sommeils  narcéique  et  codéique  en  ce  qu'il  est  lourd, 
et  qu'au  réveil,  les  animaux  sont  dans  l'abrutissement.  Si,  sur 
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l'exemple  de  Cl.  Bernard,  on  injecte  sous  la  peau  de  deux 
chiens,  chez  l'un,  du  chlorhydrate  de  codéine  et,  chez  l'autre, 
une  égale  quantité  de  chlorhydrate  de  morphine,  5  à  10  centi- 
grammes par  exemple,  suivant  la  taille,  ces  animaux  éprouvent 
des  effets  soporifiques  au  bout  d'un  quart  d'heure,  et  ils  dor- 
ment tranquilles  pendant  trois  quarts  d'heure  environ;  mais 
ils  offrent,  au  réveil,  le  contraste  le  plus  frappant.  Le  chien 
codéiné  présente  ses  allures  habituelles,  tandis  que  le  chien 
morphine  a  la  démarche  hyénoïde,  l'œil  effaré  ;  il  ne  reconnaît 
personne,  et  ce  n'est  qu'au  bout  de  vingt-quatre  heures  qu'il 
reprend  son  humeur  ordinaire.  Si,  les  jours  suivants,  on  ré- 
pète les  mêmes  expériences,  mais  en  sens  inverse,  c'est-à-dire 
en  donnant  la  codéine  à  celui  qui  avait  reçu  la  morphine,  on 
remarque,  au  réveil,  les  mêmes  différences,  mais  également  en 
sens  contraire.  Le  chien  qui  auparavant,  étant  codéiné,  s'était 
réveillé  alerte  et  gai,  est  alors  abruti  et  à  demi  paralysé  à  la 
suite  du  sommeil  morphéique,  tandis  que  l'autre  se  réveille  vif 
et  joyeux. 

Les  expériences  de  Cl.  Bernard  ont  démontré,  en  outre,  que 
la  morphine  était  peu  toxique  chez  les  animaux.  Pour  donner 
une  idée  du  peu  d'activité  de  la  morphine  chez  les  chiens, 
Cl.  Bernard  fait  remarquer  que  2  grammes  de  chlorhydrate  de 
morphine  injectés  dans  une  veine  chez  un  chien  du  poids  de 
7  à  8  kilogr.  n'amènent  pas  la  mort,  tandis  que  l'injection  de 
10  centigrammes  de  chlorhydrate  de  thébaïne  l'amènerait  en 
cinq  minutes. 

Mais  il  n'en  est  pas  de  même  chez  l'homme  qui  est  si  sensible 
à  l'action  de  cet  alcaloïde  qu'on  peut  avancer,  avec  certitude, 
que  la  morphine  est  pour  lui  le  plus  soporifique  et  le  plus  toxi- 
que des  opiacés.  Des  expériences  comparatives  faites  avec  cette 
base  et  la  narcéine  ont  prouvé  la  première  propriété  ;  quant 
à  la  seconde,  elle  se  trouve  démontrée  par  ce  fait  que  l'ingestion 
de  10  centigrammes  de  chlorhydrate  de  thébaine  ne  produit 
presque  rien  chez  l'homme,  tandis  que  l'ingestion  de  10  centi- 
grammes de  chlorhydrate  de  morphine,  en  une  fois,  détermine 
fatalement  la  mort  si  l'absorption  est  complète.  La  pupille  est 
très -dilatée  sous  l'influence  des  doses  toxiques;  elle  l'est 
moins  sous  l'influence  des  doses  faibles  ;  toujours  est-il  qu'elle 


356  POISONS  NEUROTIQUES. 

agit  sur  l'ouverture  de  la  pupille  en  sens  contraire  de  la 
codéine. 

Non-seulement  la  morphine  est  le  plus  toxique  et  le  plus  so- 
porifique des  principes  de  l'opium  chez  l'homme,  mais  elle  est 
le  plus  anexosmotique,  c'est-à-dire  qu'elle  possède  au  plus  haut 
degré  la  propriété  d'empêcher  les  sécrétions  intestinales. 

La  morphine  est  analgésique.  Il  est  inutile  d'insister  sur  cette 
propriété  qui  est  chaque  jour  mise  à  profit  en  injectant  la  mor- 
phine dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  ou  en  la  faisant  prendre 
à  l'intérieur.  Mais  je  rappellerai  que  d'autres  alcaloïdes,  tels 
que  la  thébaïne  et  la  narcéine,  agissent  de  la  même  manière. 

La  morphine  présente  le  grand  inconvénient  de  faire  dispa- 
raître l'appétit  et  de  causer  des  nausées  et  des  vomissements. 
Trousseau  a  insisté  sur  ces  accidents  que  sa  vaste  expérience 
lui  a  démontré  être  plus  fréquents  chez  la  femme  que  chez 
l'homme,  et  qui  arrivent  avec  la  plus  grande  facilité  chez  les 
femmes  d'un  tempérament  nerveux. 

Trousseau  a  remarqué  souvent,  après  les  injections  morphi- 
nées,  une  production  de  sueur,  une  coloration  plus  vive  de  la 
peau,  l'accélération  du  pouls  et  la  fréquence  plus  grande  des 
mouvements  respiratoires.  Bailly  avance,  au  contraire,  que  les 
préparations  de  morphine  sont  sans  influence  sur  le  pouls  e* 
sur  la  température  ou  qu'elles  ne  peuvent,  tout  au  plus,  que  les 
diminuer  légèrement.  Ces  deux  auteurs  sont  à  la  fois  dans  le 
vrai,  car  ils  ont  bien  vu;  mais,  comme  il  arrive  souvent,  ce  sont 
les  conclusions  qui  sont  inexactes.  Injectés  sous  la  peau,  les 
sels  de  morphine,  étant  absorbés  rapidement,  produisent  l'action 
signalée  par  Trousseau;  mais  cette  action  dure  peu;  elle  est 
suivie  de  l'état  normal  ou  de  la  légère  diminution  du  pouls  et 
de  la  température  signalée  par  Bailly,  ce  qui  arrive  lorsqu'on 
prend  le  médicament  à  l'intérieur,  parce  qu'il  est  absorbé  moins 
rapidement  qu'après  l'injection  sous-cutanée. 

Enfin  Trousseau  a  avancé  que  la  morphine  diminuait  l'ex- 
crétion urinaire  ;  mais  les  prétendus  effets  anurétiques  de  la 
morphine  n'ont  pas  été  reconnus  par  Bailly  qui  a  vu  seulement 
que  plusieurs  malades  éprouvaient  de  la  difficulté  à  uriner,  sans 
que  la  quantité  d'urine  éliminée  fût  moins  grande. 

En  résumé,  la  morphine  est  la  plus  soporifique  et  la  plus  toxi- 
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que  des  bases  de  l'opium  chez  l'homme;  elle  est  analgésique. 
Elle  produit  souvent  la  perte  de  V  appétit,  des  nausées  et  mémo 
des  vomissements. 

Acide  méco nique  et  mécbnîne. 

V acide  méconique,  C7H407,  entrevu  par  Seguin  en  1804,  fut 
isolé  par  Sertuerner  en  1805.  Il  cristallise  en  paillettes  blan- 
ches, d'une  saveur  acide  et  astringente,  solubles  dans  l'alcool, 
assez  solubles  dans  l'eau  chaude,  moins  solubles  dans  l'eau 
froide  qui  n'en  prend  que  la  centième  partie  de  son  poids. 
L'ébullition  dans  l'eau  le  change  en  acide  coménique. 

Sertuerner  avait  attribué  à  l'acide  méconique  une  action  très- 
énergique  ;  un  seul  grain  (5  centigrammes)  pouvait,  disait-on, 
causer  la  mort.  Mais  divers  expérimentateurs,  tels  que  Feno- 
glio,  Sœmmerring,  Mulder,  Polengini,  reconnurent  que  cet  acide 
était  peu  actif.  Fenoglio  constata  l'innocuité  du  méconate  de 
soude  administré  à  des  chiens  à  la  dose  de  8  grains,  ainsi  que 
l'inutilité  de  ce  prétendu  anthelminthique  contre  le  ténia  chez 
une  femme  qui  en  avait  pris  li  grains. 

L'acide  méconique  n'était  donc  pas  aussi  dangereux  qu'on 
l'avait  cru;  je  suis  allé  plus  loin,  car  j'ai  employé  cet  acide 
et  quelques-uns  de  ces  sels  à  des  doses  telles,  qu'il  faut  le 
considérer  comme  dénué  d'activité  au  même  titre  que  l'acide 
quinique  et  l'acide  aconitique  que  j'ai  étudiés  naguère  {Comptes 
rendus  des  séances  de  V Académie  des  sciences,  1872  et  1873). 

J'ai  injecté  dans  les  veines,  chez  une  chienne  de  belle  taille. 
50  centigrammes  d'acide  méconique  pur  dissous  dans  ZiO  gram- 
mes d'eau  à  la  température  de  37  degrés.  L'animal  n'a  rien 
éprouvé  de  cette  injection. 

J'ai  fait  prendre  à  un  autre  chien  de  taille  médiocre  tantôt 
1  gramme,  tantôt  2  et  même  3  grammes  de  biméconate  de 
potasse  ou  de  soude,  et  je  n'ai  rien  observé,  si  ce  n'est  que 
les  urines  de  cet  animal  sont  devenues  ou  neutres  ou  alcalines, 
suivant  la  dose  ingérée.  Ces  sels  sont  donc  brûlés  dans  l'or- 
ganisme et  transformés  en  carbonates  alcalins  (page  7)  au 
même  titre  que  plusieurs  sels  à  acides  organiques. 

Après  l'ingestion  de  fortes  doses,  j'ai  constaté,  de  la  ma- 
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nière  la  plus  précise,  la  réaction  caractéristique  de  l'acide 
méconique  et  des  méconates  alcalins  dans  les  urines  de 
ce  chien,  en  les  additionnant  de  perchlorure  de  fer,  ce  qui 
prouve  qu'à  ces  doses  la  métarmophose  en  carbonate  n'est  pas 
complète.  On  sait  que  le  perchlorure  de  fer  donne,  dans  les 
solutions  de  l'acide  méconique  et  des  méconates,  une  colora- 
tion rouge  très-intense  qui  permet  de  reconnaître  des  traces 
de  ces  substances. 

La  méconine,  C10Iï10O4,  entrevue  dans  l'opium  par  Dublanc, 
en  1826,  a  été  obtenue  plus  tard  par  Gouerbe  à  l'état  de 
pureté. 

Cette  substance  neutre  se  présente  sous  l'aspect  de  prismes 
hexagones,  d'une  saveur  amère  faible,  peu  solubles  dans  l'eau 
froide,  mais  très-solubles  dans  l'alcool  et  dans  l'éther.  Lors- 
qu'on la  traite  par  l'eau  bouillante,  l'excès  qui  ne  peut  se  dis- 
soudre entre  en  fusion  et  olfre  l'aspect  d'un  liquide  oléa- 
gineux. 

La  méconine  paraît  dépourvue  de  toute  activité.  Je  l'ai 
essayée  chez  les  animaux  à  des  doses  variables,  et  n'ai  rien 
observé  qui  pût  être  considéré  comme  un  effet  de  cette  Sub- 
stance. 

Classement  des  alcaloïdes  de  F  opium. 

Nous  venons  de  signaler  les  principaux  effets  des  bases  les 
plus  importantes  de  l'opium.  Parmi  ces  effets,  il  en  est  sur 
lesquels  nous  appellerons  particulièrement  l'attention,  parce 
qu'ils  constituent  parfois  des  symptômes  excessivement  graves. 
Nous  indiquerons  ensuite  quelques  autres  propriétés  de  ces 
mômes  alcaloïdes,  parce  que  la  connaissance  en  est  d'une  uti- 
lité pratique,  aussi  bien  au  point  de  vue  toxique  qu'au  point 
de  vue  physiologique. 

1°  Trois  alcaloïdes  de  l'opium  ont  révélé,  du  moins  chez  les 
animaux,  des  propriétés  convulsivantes  énergiques.  Ce  sont  les 
trois  que  nous  avons  étudiés  en  premier  lieu  :  La  thébaïne,  la 
papavérine,  la  narcotine.  Cl.  Bernard  a  reconnu  aussi  que  la 
codéine  et  la  morphine  provoquaient  chez  les  animaux  des 
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convulsions,  mais  à  un  faible  degré.  Quant  à  la  narcéine,  elle 
n'est  pas  convulsi vante. 

J'ai  pu  vérifier  facilement,  delà  manière  suivante,  l'ordre  con- 
vulsivant  établi  par  Cl.  Bernard  parmi  les  trois  premiers  alca- 
loïdes. J'ai  pris  diverses  grenouilles  sous  la  peau  desquelles  j'ai 
placé,  chez  l'une,  2  centigrammes  de  chlorhydrate  de  thébaïne  ; 
chez  une  autre,  2  centigrammes  de  chlorhydrate  depapavérine; 
enfin,  chez  une  troisième,  2  centigrammes  de  chlorhydrate  de 
narcotine.  Une  autre  grenouille  qui  avait  reçu  du  chlorhydrate 
de  strychnine  servait  de  terme  de  comparaison.  Or,  au  bout 
d'un  temps  variable,  qui  fut  à  peu  près  le  même  pour  la  strych- 
nine et  la  thébaïne,  plus  long  pour  la  papavérine,  plus  long 
encore  pour  la  narcotine,  les  animaux  furent  pris  de  convul- 
sions dont  l'intensité  était  décroissante  en  passant  de  l'un  à 
l'autre,  et  qui  se  produisaient  de  moins  en  moins  facilement 
par  le  choc  ou  par  le  contact. 

En  frappant  légèrement  sur  la  table  sur  laquelle  les  gre- 
nouilles reposaient,  on  voyait  se  convulser  celle  qui  était  strych- 
ninée  et  celle  qui  était  thébaïnée,  les  autres  restant  au  repos; 
puis,  en  frappant  plus  fort,  c'était  celle  qui  avait  reçu  de  la 
papavérine  ;  frappant  plus  fort  encore,  toutes  éprouvaient  des 
convulsions. 

La  codéine  ne  convulsé  pas  les  grenouilles  d'une  manière 
constante  ;  néanmoins  elle  agit  parfois  avec  une  intensité  no- 
table. La  morphine  agit  beaucoup  moins. 

Sous  l'influence  des  alcaloïdes  convulsivants  contenus  dans 
l'opium,  le  système  réflexe  se  trouve  excité  comme  sous  l'in- 
fluence de  la  strychnine.  De  même  que  dans  l'empoisonnement 
par  cette  dernière  substance,  si  l'on  coupe  les  nerfs  qui  émer- 
gent de  la  moelle  et  se  rendent  dans  un  membre,  comme  je 
m'en  suis  assuré,  les  convulsions  ne  se  produisent  plus. 
Donc  la  thébaïne,  la  papavérine,  la  narcotine,  sont  des  poisons 
spinaux,  du  moins  chez  les  animaux. 

La  codéine  et  la  morphine  peuvent  également  être  considé- 
rées comme  agissant  sur  la  moelle  épinière,  si  l'on  tient 
compte  des  convulsions  qu'elles  peuvent  produire  chez  les 
grenouilles.  Mais  en  est-il  de  même  chez  l'homme?  On  a  ob- 
servé parfois  des  convulsions  dans  les  cas  d'empoisonnement 
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de  l'homme  par  l'opium,  mais  la  science  n'est  pas  en  mesure 
de  se  prononcer  définitivement  sur  les  propriétés  convulsi- 
vantes  des  divers  opiacés  dans  notre  espèce.  On  sait  toutefois 
que,  dans  l'empoisonnement  par  la  morphine,  la  mort  a  lieu 
dans  le  relâchement,  ce  qui  indique  que  cet  alcaloïde  n'est  pas 
convulsivant  chez  l'homme.  Nous  savons  que  la  narcéine 
est  toujours  calmante,  lors  même  qu'elle  est  administrée  aux 
plus  fortes  doses. 

2°  D'après  les  recherches  de  Cl.  Bernard,  trois  alcaloïdes 
seulement  produisent  des  effets  soporifiques  chez  les  animaux, 
savoir  :  la  narcéine,  qui  est  la  plus  active  sous  ce  rapport,  puis 
la  morphine  et  la  codéine.  Chez  l'homme,  la  morphine  est  la 
plus  soporifique.  Ces  substances  agissent  sur  le  cerveau  à  la 
manière  du  chloroforme;  ce  sont  les  poisons  cérébraux. 

3°  La  morphine  et  la  narcéine  calment  la  douleur,  ce  qui 
était  connu  déjà  depuis  longtemps.  Ce  résultat  est  surtout  pro- 
duit par  la  narcéine  chez  les  animaux  et  par  la  morphine  chez 
l'homme;  ce  sont  donc  des  substances  qui,  chez  l'homme,  doi- 
vent être  considérées  comme  exerçant  une  action  analogue  à 
celle  du  chloroforme;  ce  sont  des  agents  à  la  fois  cérébraux  et 
spinaux,  du  groupe  des  modérateurs  réflexes.  Mais  ce  qu'il  y  a 
de  remarquable,  c'est  que  la  thébaïne,  cette  substance  convul- 
sivante  chez  les  animaux,  calme  la  douleur  chez  l'homme. 

Li°  Si  l'on  considère,  d'une  manière  générale,  l'action  toxique 
des  alcaloïdes  de  l'opium,  on  voit  que  cette  action  est  non-seu- 
lement variable  pour  chacun  d'eux,  mais  qu'elle  diffère  consi- 
dérablement chez  les  animaux,  notamment  chez  le  chien,  les 
lapins,  les  oiseaux,  les  grenouilles  et  chez  l'homme.  Ainsi  la 
morphine,  qui  est  reléguée  très-loin  quand  on  en  compare  la 
toxicité  à  celles  des  autres  alcaloïdes  chez  les  animaux,  occupe 
le  premier  rang  chez  l'homme. 

5°  La  morphine  et  la  narcéine  seules  produisent  des  effets 
anexosmotiques  sur  lesquels  j'ai  insisté  dans  mes  Éléments  de 
thérapeutique.  Comme  ces  deux  alcaloïdes  existent  avec  la  nar- 
cotine  (qui  est  inactive)  en  grande  quantité  dans  l'opium,  leurs 
effets  anexosmotiques  nous  expliquent  la  constipation  qu'on 
observe  dans  l'empoisonnement  par  cette  substance  complexe. 

6°  Enfin,  rappelons  qu'au  point  de  vue  de  l'action  exercée  sur 
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la  pupille  la  morphine  et  la  narcèine  dilatent  la  pupille,  que  la 
codéine  et  les  autres  alcaloïdes  n'agissent  pas  sur  elle  ou  la 
contractent  plutôt;  qu'au  point  de  vue  de  l'action  exercée  sur 
l'estomac  la  morphine  est  seule  nauséeuse,  ce  qui  fait  que 
l'opium  en  nature  est  mieux  tolérée  que  la  morphine,  et  qu'il 
est  loin  de  produire  toujours  des  vomissements  dans  les  cas 
d'intoxication. 

D'après  ces  divers  effets  produits  chez  les  animaux  et  chez 
l'homme  par  les  alcaloïdes  de  l'opium,  nous  pouvons  grouper 
ces  alcaloïdes  de  la  manière  suivante  : 


Ordre 
convulsivant 
chez  les  animaux. 

Thébaïne. 
Papavérine. 
Narcotine. 
Codéine. 
Morphine. 
La  narcèine  n'est 
pas  convulsivante. 
(Cl.  Bernard.) 


Ordre  «oporifique 
chez  les  animaux.  chez  l'homme. 


Narcèine. 
Morphine. 
Codéine. 
Les  autres  ne  sont 
pas  soporifiques. 


(Cl.  Bernard.) 


Ordre 
analgésique  , 

chez 
l'homme. 

Morphine. 

Narcèine. 

Thébaïne. 

Papavérine. 

Codéine? 

La  narcotine  ne 
paraît  pas  être  an- 
algésique. 

(Rabuteau.) 


Ordre  toxique 


chez 
les  animaux. 

Thébaïne. 

Codéine. 

Papavérine. 

Narcèine. 

Morphine. 

Narcotine. 


chez 

l'homme. 

Morphine. 

Codéine. 

Thébaïne. 

Papavérine. 

Narcèine. 

Narcotine. 


Morphine. 
Narcèine. 
Codéine. 
Les  autres  ne  sont 
pas  soporifiques. 


(Rabuteau.) 

Ordre  anexosmotique 
chez 
l'homme 
et  les  animaux. 

Morphine. 

Narcèine. 
Les  autres  n'empê- 
chent pas  les  courants 
exosmotiques  dans 
l'intestin. 


(Cl.  Bernard.)  (Rabuteau.)  (Rabuteau.) 


Les  notions  que  nous  venons  d'acquérir  sont  indispensables 
dans  l'étude  si  difficile  des  effets  de  l'opium.  Pour  s'en  con- 
vaincre, il  suffit  de  se  rappeler  que  l'opium,  qui  est  si  toxique 
pour  l'homme,  du  moins  pour  celui  qui  ne  s'est  pas  habitué 
à  l'usage  funeste  de  cette  substance,  est  si  peu  toxique  pour 
rabuteau.  21 
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les  chiens  qu'il  en  faut  des  doses  énormes  pour  les  tuer.  Ce 
fait  serait  inexplicable  si  nous  ne  savions,  d'une  part,  que 
la  morphine  existe  en  grande  quantité  dans  l'opium,  et  que, 
d'autre  part,  elle  est  très-peu  active  chez  les  chiens,  tandis 
qu'elle  est  un  poison  redoutable  pour  l'homme. 

Empoisonnement  par  l'opium  et  par  les  diverses  préparations 

opiacées. 

L'empoisonnement  criminel  par  l'opium  est  rare;  mais  il 
n'en  est  pas  de  môme  des  empoisonnements  suicides  et  acci- 
dentels. Les  femmes  surtout  attentent  à  leur  vie  en  ingérant 
du  laudanum,  qui  est  considéré  par  le  vulgaire  comme  amenant 
la  mort  sans  douleur.  Les  empoisonnements  accidentels  sont 
dus  le  plus  souvent  à  l'administration  des  opiacés  à  trop  hautes 
doses.  On  les  a  observés  fréquemment  chez  les  enfants. 

En  effet,  il  est  un  premier  point  sur  lequel  nous  devons  ap- 
peler l'attention,  c'est  l'intolérance  de  l'opium  dans  le  jeune 
âge.  Tandis  que  l'adulte  peut  prendre  sans  danger  une  pilule 
de  5  centigrammes  d'extrait  gommeux  d'opium,  ce  qui  corres- 
pond à  10  centigrammes  d'opium,  à  20  gouttes  de  laudanum 
de  Sydenham,  à  12  gouttes  de  laudanum  de  Rousseau,  à  1  cen- 
tigramme de  morphine,  un  jeune  enfant  supporte  à  peine  le 
dixième  de  ces  doses.  On  a  vu  des  enfants  au-dessous  d'un  an 
succomber  après  l'ingestion  de  une  à  deux  gouttes  de  lauda- 
num de  Sydenham,  ce  qui  nous  explique  la  mort  de  plusieurs 
à  qui  leurs  nourrices  donnent  pour  les  calmer  une  infusion 
de  pavot. 

Après  l'âge,  l'état  morbide  joue  parfois  un  grand  rôle. 
Ainsi  on  a  reconnu  que  les  sujets  atteints  de  Ja  maladie  de 
Bright  supportaient  difficilement  les  doses  ordinaires  des  opia- 
cés. Pour  expliquer  ce  résultat,  rappelons-nous  ce  qui  se  passe 
chez  un  animal  auquel  on  a  administre  du  curare  par  la  voie 
stomacale,  après  lui  avoir  lié  préalablement  les  artères  rénales. 
Le  curare  peut  être  ingéré  sans  danger  à  des  doses  qui  amène- 
raient la  mort  si  elles  étaient  injectées  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  parce  que  ce  poison  est  beaucoup  moins  rapide- 
ment absorbé  par  le  premier  mode  d'administration,  et  qu'il 
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s'élimine  vite  par  les  reins  dont  il  active  d'ailleurs  la  fonc- 
tion. Mais,  lorsque  les  artères  rénales  sont  liées,  le  curare  in- 
géré ne  peut  s'éliminer,  il  s'accumule  dans  la -profondeur  de 
l'économie  et  produit  alors  des  effets  toxiques.  Or,  chez  les 
brightiques,  les  reins  sont  altérés,  comme  l'ont  démontré 
les  observations  de  divers  histologistes,  et  en  particulier 
celles  de  Cornil  qui  a  vu  les  capsules  tantôt  s'atrophier,  tantôt 
devenir  kystiques  en  se  remplissant  d'une  substance  colloïde, 
tantôt  s'encroûter  de  matières  calcaires  ;  les  glomérules  et  les 
tubuli  de  la  substance  corticale  s'atrophier  ;  les  canalicules  de 
Henle  conserver  leur  diamètre,  mais  se  remplir  également  d'une 
matière  colloïde.  On  conçoit  que  l'élimination  de  l'opium  se 
fasse  difficilement  chez  les  sujets  dont  les  reins  présentent  ces 
altérations,  et  que  les  effets  de  cette  substance  qui  s'accu- 
mule ainsi  forcément  dans  l'organisme  en  soient  d'autant  plus 
marqués. 

symptômes.  — A  l'exemple  de  Tardieu,  nous  distinguerons 
trois  variétés  ou  trois  formes  dans  la  marche  de  l'intoxication 
par  l'opium  :  l'intoxication  suraiguë  ou  foudroyante,  l'intoxi- 
cation aiguë,  enfin  l'intoxication  lente  ou  chronique. 

1°  Intoxication  suraiguë.  —  «  Dans  la  forme  foudroyante,  l'in- 
gestion du  poison  est  presque  immédiatement  suivie  d'un  som- 
meil comateux  que  rien  ne  peut  vaincre  ;  la  respiration  est 
stertoreuse,  et  de  cet  état  de  narcotisme  profond,  les  individus 
empoisonnés  passent  sans  transition  à  la  mort  dans  l'espace 
de  trois  quarts  d'heure  à  une  ou  deux  heures.  Rarement  celle-ci 
est  précédée  de  quelques  mouvements  convulsifs.  Une  remar- 
que est  pourtant  à  faire  dans  cette  forme,  c'est  que  les  pupilles 
sont  constamment  dilatées.  »  (Tardieu.) 

2°  Intoxication  aiguë.  —  Les  symptômes  de  cette  forme, 
qui  est  la  plus  commune,  débutent  parfois  rapidement  comme 
ceux  de  la  forme  précédente.  Ainsi  ils  peuvent  apparaître  au 
bout  d'une  demi- heure,  d'un  quart  d'heure  et  même  moins, 
surtout  chez  les  enfants,  et  lorsque  la  préparation  opia- 
cée est  facilement  absorbable.  Mais  ces  mêmes  symptômes 
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persistent  plus  longtemps,  de  sorte  que  la  mort  n'arrive  en 
général  qu'au  bout  de  six  à  huit  heures,  parfois  au  bout  de 
quatre  ou  einq  jours.  Ils  sont  par  cela  même  plus  faciles  à 
analyser. 

On  observe  d'abord  des  nausées  et  des  vomissements  (sur- 
tout après  l'ingestion  de  la  morphine)  ;  mais  ces  accidents  sa- 
lutaires manquent  souvent.  Les  matières  des  vomissements 
exhalent  l'odeur  caractéristique  de  l'opium  ou  du  laudanum, 
odeur  que  l'haleine  peut  répandre  également.  Cette  odeur  n'est 
pas  perceptible  après  l'ingestion  des  alcaloïdes  de  l'opium. 
Puis  surviennent  des  symptômes  d'excitation  cérébrale,  surtout 
si  la  dose  ingérée  n'est  pas  très-forte;  le  plus  souvent,  on  ob- 
serve des  étourdissements,  des  vertiges,  auxquels  succèdent 
l'assoupissement,  l'insensibilité  et  la  résolution  musculaires. 
La  face  s'injecte,  le  regard  devient  fixe,  la  pupille  est  contrac- 
tée. Ce  dernier  symptôme,  qui  a  été  l'objet  de  nombreuses 
discussions,  peut  être  remplacé  par  la  dilatation  de  la  pupille, 
ce  qui  arrive  lorsque  la  quantité  du  poison  absorbé  est  consi- 
dérable; on  l'observe  fréquemment  dans  les  cas  mortels,  lors 
que  tous  les  sphincters  sont  paralysés  comme  dans  l'intoxica- 
tion par  le  chloroforme  ;  alors  les  paupières  sont  sans  mouve- 
ment. La  circulation,  qui  est  souvent  accélérée  au  début,  se  ra- 
lentit bientôt  en  même  temps  que  la  respiration.  Le  pouls 
devient  imperceptible,  la  respiration  stertoreuse;  la  face  change 
d'aspect  suivant  la  période  de  l'intoxication;  après  avoir  été 
injectée,  elle  présente  souvent  une  pâleur  considérable,  tandis 
que  les  lèvres  sont  noires.  Le  corps  se  refroidit;  enfin  la  mort 
arrive  dans  le  coma.  On  observe  parfois  des  convulsions,  mais 
ces  accidents  qu'on  a  signalés  surtout  chez  les  enfants  sont 
très-rares  chez  l'adulte. 

Indépendamment  de  ces  symptômes  qui  sont  les  plus  impor- 
tants à  cause  de  leur  constance,  il  en  est  un  certain  nombre 
qu'il  importe  de  signaler.  Tels  sont,  par  exemple,  le  délire  et 
les  hallucinations  qu'on  observe  parfois;  mais  ces  symptômes 
sont  loin  d'être  aussi  graves  que  ceux  de  l'intoxication  par  les 
solanées  vireuses  ;  le  délire  n'est  pas  furieux  et  l'intelligence 
conserve  une  partie  de  sa  lucidité.  Telles  sont  également  l'ari- 
dité de  la  gorge,  la  soif,  la  constipation,  l'anurieetles  sueurs. 
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La  constipation  est  de  règle  dans  l'empoisonnement  par 
l'opium,  mais  elle  peut  faire  place  à  la  diarrhée,  ce  qui  arrive 
lorsque  les  sphincters  sont  paralysés;  il  y  a,  dans  ce  cas,  incon- 
tinence des  matières  fécales.  L'anurie  dépend  plutôt  de  la  para- 
lysie des  organes  génito-urinaires  (1)  que  de  la  cessation  du 
fonctionnement  des  reins  ;  toutefois,  lorsque  la  circulation  est 
considérablement  ralentie,  ce  fonctionnement  cesse  comme 
dans  l'intoxication  aiguë  par  des  poisons  de  divers  groupes, 
tels  que  le  nitre,  la  digitale.  Les  sueurs  n'apparaissent  pas  au 
début,  alors  que  la  peau  est  plutôt  aride;  elles  se  manifestent 
lorsque  l'empoisonnement  est  déjà  avancé,  que  les  fibres  lisses 
des  vaisseaux  sont  paralysées.  La  peau  est  souvent  le  siège 
de  vives  démangeaisons;  elle  peut  présenter  une  éruption 
papuleuse  ou  vésiculeuse  (sueurs  médicamenteuses)  due, 
sans  doute,  à  l'élimination  partielle  de  l'opium  par  la  surface 
cutanée. 

Lorsque  la  mort  n'arrive  pas,  la  convalescence  dure  plu- 
sieurs jours.  Les  patients  ont  des  vomissements  assez  fréquents, 
une  obtusion  de  la  sensibilité  générale  et  spéciale,  une  faiblesse 
musculaire  considérable,  des  lipothymies  ;  enfin  leur  gorge  est 
aride  et  ils  souffrent  souvent  d'une  constipation  opiniâtre, 

3°  Intoxication  lente  ou  chronique.  —  Cette  troisième  forme 
s'observe  chez  les  mangeurs  et  chez  les  fumeurs  d'opium. 

Il  est  remarquable  que  l'organisme  de  l'homme  peut  s'habi- 
tuer peu  à  peu  à  supporter  des  doses  considérables  d'opium, 
cent  fois  et  deux  cents  fois  plus  fortes  que  celles  qui  détruiraient 
un  organisme  naguère  indemne  du  contact  de  cette  substance 
dangereuse.  Les  mangeurs  d'opium  éprouvent  des  accidents  qui 
ont  été  décrits  par  divers  observateurs  :  Engelbert,  Kàmpfer, 
Ilammer,  Rotta,  Rigler,  Oppenheim,  Landerer,  Little  et  autres. 
Suivant  Oppenheim,  les  sujets  adonnés  à  leur  funeste  passion 
présentent  un  amaigrissement  général  qui  va  jusqu'à  la  dispa- 
rition de  tout  le  tissu  graisseux;  ils  ont  les  yeux  enfoncés  dans 
l'orbite,  le  visage  pAle  et  défait,  le  dos  voûté,  la  démarche 

(1)  On  a  signalé  le  priapisme  dans  les  cas  où  la  substance  toxique 
avait  déterminé  des  convulsions. 
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chancelante.  Leurs  fonctions  digestives  sont  profondement  trou- 
blées ;  les  selles,  d'abord  difficiles,  deviennent  très-rares  et  n'ont 
lieu  parfois  que  tous  les  huit  ou  quinze  jours;  plus  tard,  la 
constipation  est  remplacée  par  une  diarrhée  incoercible.  Le 
système  nerveux  finit  par  être  profondément  atteint.  Les  man- 
geurs d'opium  éprouvent  de  la  céphalalgie,  des  névralgies,  du 
tremblement  dans  les  membres,  une  paralysie  générale,  l'im- 
puissance, le  délire,  les  vertiges;  ils  ont  perdu  tout  sommeil. 
Enfin  diverses  affections  pulmonaires  et  cardiaques,  telles  que 
l'asthme,  l'hydrothorax,  l'œdème  pulmonaire,  la  dilatation  du 
cœur  viennent  avancer  la  terminaison  presque  fatale  de  cet 
empoisonnement  chronique.  Ces  malheureux  atteignent  rare- 
ment l'âge  de  quarante  ans,  lorsqu'ils  ont  commencé  de 
bonne  heure  à  s'adonner  à  leur  passion  qui  est  d'autant  plus 
funeste  que,  de  même  que  les  mangeurs  d'arsenic,  ils  ne  peu- 
vent plus  y  renoncer,  sans  quoi  les  accidents  s'aggraveraient 
et  amèneraient  rapidement  la  mort. 

Chez  les.fumeurs  d'opium,  l'excitation  domine,  tandis  que  la 
narcose  proprement  dite  occupe  une  place  secondaire.  L'ap- 
pétit n'est  pas  aussi  perdu  que  chez  les  mangeurs  d'opium, 
mais  la  sécheresse  de  la  gorge  est  extrême  ;  la  mort  arrive  plus 
tardivement.  On  pourrait,  suivant  Macpherson,  fumer  sans 
danger  l'opium  d'une  manière  modérée.  La  composition  de  la 
fumée  d'opium  est  peu- connue.  D'après  Réveil,  on  n'y  trouve- 
rait pas  de  morphine,  mais  de  l'oxyde  de  carbone,  de  l'acide 
carbonique  et  du  cyanure  d'ammonium. 

Tels  sont  les  symptômes  et  la  marche  de  l'intoxication  par 
l'opium  considérée  dans  ses  trois  formes.  Ces  symptômes  relè- 
vent directement  des  effets  que  nous  avons  reconnus  propres  à 
chacun  des  alcaloïdes  étudiés  séparément.  Ainsi  la  somnolence, 
la  stupeur,  le  coma  sont  produits  par  la  morphine  qui  est  la 
plus  active  de  ces  bases  chez  l'homme;  les  nausées  sont  dues 
a  l'action  propre  de  la  morphine;  la  constipation  dépend 
des  effets  anexosmotiques  de  cette  substance  et  de  la  nar- 
céine.  La  contraction  de  la  pupille  n'est  due  ni  à  la  morphine 
ni  à  la  narcéine,  mais  aux  autres  alcaloïdes;  la  dilatation  ob- 
servée dans  les  cas  où  les  doses  du  poison  étaient  fortes  est 
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due  au  contraire  à  l'action  de  la  morphine,  action  qui  devient 
alors  prépondérante.  La  diarrhée  qu'on  observe  parfois  dépend 
de  la  paralysie  des  sphincters  que  la  morphine  peut  déterminer 
au  même  titre  que  le  chloroforme  (1).  Les  démangeaisons 
en  divers  points  de  la  surface  cutanée  ne  doivent  pas  nous 
étonner;  elles  ont  été  signalées  par  Grégory  et  je  les  ai  éprou- 
vées moi-même  après  l'ingestion  de  la  codéine  à  la  dose  de 
15  centigrammes;  mais  on  peut  objecter  que  cette  dose  n'est 
pas  absorbée  en  général  dans  l'empoisonnement  par  l'opium. 

Lésions  anatomiques. —  Le  cadavre  est  pâle,  décoloré  ;  la  ri- 
gidité cadavérique  s'établit  rapidement;  la  décomposition  paraît 
être  retardée,  mais  elle  marche  vite  lorsqu'elle  a  commencé. 
On  sent,  à  l'ouverture  du  cadavre,  l'odeur  de  l'opium,  lorsque 
l'intoxication  a  eu  lieu  par  cette  substance  ou  par  des  prépa- 
rations qui,  de  même  que  le  laudanum,  contiennent  la  presque 
totalité  de  ces  principes.  Dans  le  cas  particulier  de  l'empoison- 
nement par  le  laudanum,  la  muqueuse  du  tube  digestif  pré- 
sente souvent,  en  divers  points,  la  teinte  jaune  safranée  du 
laudanum.  Tourdes  a  vu  cette  coloration  s'étendre,  depuis  la 
savité  buccale,  jusqu'à  2  mètres  au-dessous  du  pylore. 

L'encéphale  est  fréquemment  hypérémié;  il  peut  même  pré- 
senter de  petits  foyers  d'apoplexie  capillaire.  Les  poumons  sont 
également  le  siège  d'une  congestion  plus  ou  moins  intense. 
Votons  cependant  que  ces  états  congestifs  sont  loin  d'être  con- 
stants, de  sorte  que  les  lésions  anatomiques  dans  l'empoison- 
îement  par  l'opium  n'ont  rien  de  caractéristique.  Le  sang  est 
loir;  il  est  fluide,  à  moins  que  l'agonie  n'ait  été  prolongée. 

Caractères  différentiels  «le  l'empoisonnement  par  l'o- 

>îum.  —  Nous  avons  cité  (page  68),  d'après  Taylor,  les  carac- 
ères  différentiels  des  intoxications  par  l'acide  cyanhydrique  et 

• 

(1)  Remarquons,  à  ce  sujet,  que  le  chloroforme  et  le  chloral  con- 
itipent,  mais  que  ces  deux  principes,  notamment  le  dernier  qui  agit 
>ar  le  chloroforme  auquel  il' donne  naissance  dans  le  sang,  finissent 
>ar  amener  la  paralysie  et  la  diarrhée.  Ces  accidents  disparaissent 
•apidement  quand  on  cesse  l'emploi  de  ces  agents. 
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par  les  narcotiques  ;  nous  résumerons,  d'après  le  même  auteur, 
ceux  de  ce  dernier  empoisonnement  et  de  l'apoplexie  céré- 
brale. 

Dans  l'empoisonnement  par  l'opium,  il  n'y  a  point  de  pro- 
dromes; la  perte  de  connaissance  est  successive  ;  les  symptômes 
sont  consécutifs  à  l'ingestion  d'une  substance;  on  peut  les  ob- 
server à  toutes  les  périodes  de  la  vie.  Dans  l'apoplexie,  il  y  a 
fréquemment  des  prodromes  qui  se  manifestent  du  côté  de  l'in- 
nervation; la  perte  de  connaissance  est  subite;  les  symptômes 
apparaissent,  en  général,  plusieurs  heures  après  les  repas; 
cette  grave  affection  est  rare  avant  trente  ans.  Enfin,  rappelons 
qu'à  l'autopsie  des  sujets  empoisonnés  par  l'opium  on  ne  trouve 
pas  de  vaste  foyer  sanguin  dans  le  cerveau,  comme  lorsqu'il 
s'agit  d'hémorrhagie  cérébrale. 

TRAITEMENT. 

Le  traitement  de  l'intoxication  par  l'opium  présente  de  nom- 
breux rapprochements  avec  celui  de  l'intoxication  par  le  chloro- 
forme. En  effet,  nous  avons  vu  que  l'action  toxique  de  l'opium, 
qui  est  convulsivante  chez  les  animaux,  est  spécialement  réso- 
lutive chez  l'homme  au  point  de  vue  de  la  sensibilité  et  du  mou- 
vement. 

Au  début  de  l'empoisonnement,  on  doit  d'abord  prescrire 
un  vomitif,  soit  le  tartre  stibié,  soit,  à  l'exemple  des  Anglais, 
le  sulfate  de  zinc  (50  centigrammes  à  1  gramme),  le  sulfate  de 
cuivre  (30  à  UO  centigrammes).  Pour  favoriser  l'action  des 
émétiques,  Wood  a  conseillé  d'exciter  le  système  nerveux  à 
l'aide  d'affusions  froides  sur  la  tête.  Mais,  lorsque  la  pro- 
stration est  extrême,  que  les  vomitifs  peuvent  rester  sans 
effet,  être  absorbés  et  venir  augmenter  la  prostration  par  leur 
action  propre,  il  faut  renoncer  à  ces  agents  et  recourir  à  la 
pompe  gastrique.  C'est  même  ce  dernier  moyen,  trop  peu  usité 
chez  nous,  qu'il  faudrait  mettre  en  pratique  à  toute  période 
d'une  intoxication  quelconque  lorsqu'on  présume  que  l'es- 
tomac contient  encore  une  portion-  notable  de  la  substance 
vénéneuse.  La  pompe  gastrique  a  un  double  emploi  ;  elle  per- 
met d'introduire  dans  l'estomac  et  de  retirer  de  cet  organe 
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soit  de  l'eau  simple  pour  diluer  le  poison,  soit  de  l'eau  chargée 
de  principes  jouant  le  rôle  d'antidotes  vis-à-vis  de  l'opium.  Or, 
parmi  ces  antidotes,  on  cite  l'iode  dissous  clans  Tiodure  de 
potassium  (iodure  de  potassium  ioduré,.par  exemple  :  iode, 
20  à  50  centigrammes  ;  iodure  de  potassium,  1  à  2  grammes  ; 
eau,  500),  le  tannin  ou  des  substances  contenant  ce  principe, 
telles  que  les  infusions  de  café  peu  torréfié. 

Après  avoir  provoqué  par  ces  moyens,  et  à  l'aide  de  lavements 
purgatifs,  l'élimination  et  la  neutralisation  de  la  substance 
toxique  contenue  dans  le  tube  digestif,  on  cherche  à  combattre 
les  effets  du  poison  qui  a  pénétré  dans  la  profondeur  de  l'or- 
ganisme. Pour  cela,  l'infusion  de  café  doit  être  continuée  et 
administrée  comme  boisson  à  haute  dose.  Par  l'eau  qu'elle  con- 
tient, elle  agit  comme  diurétique;  par  les  principes  du  café 
qu'elle  renferme  (caféine,  caféone),  elle  produit  une  excitation 
salutaire  et  prévient  le  sommeil.  Il  faut  s'efforcer  d'empêcher  le 
patient  de  tomber  dans  la  somnolence.  C'est  dans  ce  but  qu'on 
recourt  aux  mouvements  forcés,  au  traitement  ambulatoire  (am- 
bulatory  treatement),  qu'on  excite  le  malade  en  l'appelant  par 
son  nom,  en  lui  faisant  des  aspersions  d'eau  froide  sur  la  face, 
en  le  flagellant  même. 

Enlin,  lorsque  la  vie  menace  de  s'éteindre,  on  recourt  à  la 
respiration  artificielle  et  à  l'électricité.  On  a  vu  des  patients 
dont  la  respiration  était  suspendue,  le  pouls  petit,  irrégulier  et 
finalement  imperceptible,  revenir  à  la  vie  après  quelques  mi- 
nutes d'insufflation  artificielle.  Les  courants  ascendants  dont 
nous  avons  parlé  dans  le  traitement  de  l'intoxication  par  le 
chloroforme  sont  également  aptes  à  rappeler  les  mouvements 
respiratoires  et  les  mouvements  du  cœur.  La  faradisation  du 
nerf  phrénique  peut  amener  le  même  résultat.  Pour  diminuer 
la  congestion  dont  les  centres  nerveux  sont  le  siège  et,  en 
mêmç  temps,  pour  favoriser  la  circulation,  on  opère  des  fric- 
tions sèches  ou  vinaigrées  sur  tout  le  corps  ou  sur  les  mem- 
bres, on  applique  des  sinapismes  aux  extrémités.  —  Enfin  on 
a  cherché  à  opposer  à  l'opium  des  agents  antagonistes.  Parmi 
ces  agents  l'atropine  étant  celui  qui  a  fixé  le  plus  l'attention, 
nous  allons  exposer  ce  que  l'on  sait  de  l'opposition  des  effets 
de  cette  substance  avec  ceux  de  l'opium. 

21. 
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Du  prétendu  antagonisme  entre  l'opium  et  V atropine.  —  La 
question  difficile  de  l'antagonisme  des  substances  toxiques  et 
médicamenteuses  a  été  déjà  traitée  d'une  manière  spéciale 
dans  l'étude  des  strychniques  (page  279)  et  nous  avons  pu 
nous  convaincre  que  l'antagonisme  véritable  était  extrêmement 
restreint. 

La  belladone  dilatant  la  pupille  et  produisant  la  diarrhée, 
tandis  que  l'opium  contracte  en  général  la  pupille  et  constipe, 
divers  médecins  de  nos  jours  :  Angelo  Pama,  Anderson,  Ben- 
jamin Bell,  Béhier,  Lee,  Harris,  Abeille,  etc.,  ont  voulu  voir 
deux  antagonistes  dans  ces  substances  et  les  ont  employées 
pour  en  combattre  mutuellement  les  effets  toxiques.  L'idée  n'é- 
tait pas  nouvelle,  car  Horstius,  dès  1661,  et  Baucher,  en  1776, 
avaient  rapporté  chacun  un  cas  où  l'opium  aurait  conjuré  les 
dangereux  effets  d'un  extrait  de  belladone.  Mais  les  recherches 
faites  plus  récemment  par  divers  expérimentateurs,  entre  autres 
par  Onsum,  Camus,  Denis,  sont  venues  infirmer  l'antagonisme 
en  question.  Camus  ayant  expérimenté,  soit  avec  les  extraits 
de  belladone  et  d'opium,  soit  avec  l'atropine  d'une  part,  et  la 
morphine,  la  papavérine,  la  codéine  et  la  narcotine  d'autre 
part,  a  vu  souvent  la  mort  arriver  plus  vite  sous  l'influence 
simultanée  des  substances  réputées  antagonistes,  administrées 
à  des  doses  toxiques,  que  sous  l'influence  de  chacune  d'elles 
données  séparément  à  ces  mêmes  doses.  On  trouve  même  dans 
une  de  ses  expériences,  que  la  morphine  (1  centigr.)  et  l'atro- 
pine (1/2  milligr.),  administrées  ensemble,  déterminèrent  chez 
un  moineau  des  convulsions  que  la  morphine  seule  ne  produit 
guère.  Denis  avait  noté  lui-même,  sans  y  insister  d'ailleurs, 
qu'un  moineau  ayant  reçu  1  centigramme  de  morphine  n'éprou- 
vait pas  de  convulsion.  Enfin  Camus  a  rapporté  un  certain 
nombre  d'empoisonnements  par  l'opium  où  divers  moyens,  tels 
que  les  vomitifs,  les  émissions  sanguines,  le  café,  l'alcool, 
réussirent  employés  seuls,  ou  concurremment  avec  là  bella- 
done, tandis  que  la  mort  eut  lieu  dans  un  cas  où  cette  dernière 
seule  avait  été  administrée. 

On  pouvait  reprocher  à  cet  auteur  d'avoir  expérimenté  avec 
des  doses  trop  fortes  et  de  n'avoir  résolu  que  la  question  de 
l'antagonisme  toxique.  Denis  a  expérimenté  sur  lui-même,  à 
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des  doses  physiologiques,  avec  l'atropine,  la  morphine,  la  co- 
déine et  la  narcéine.  Les  expériences  furent  faites  à  plusieurs 
jours  de  distance  (cinq  ou  six],  afin  d'éviter  toute  cause  d'er- 
reur. Pendant  la  durée  de  chacune  d'elles,  l'auteur  conserva 
une  complète  immobilité  et  la  position  horizontale.  Les  injections 
étaient  pratiquées  à  la  région  externe  du  bras  droit,  le  thermo- 
mètre placé  à  demeure  dans  la  bouche  et  le  sphygmographe 
sur  la  radiale  gauche.  La  température  était  prise  toutes  les 
cinq  minutes,  ainsi  que  le  nombre  des  pulsations  et  des  inspi- 
rations; le  tracé  sphygmographique  était  recueilli  tous  les 
quarts  d'heure,  la  pupille  mesurée  toutes  les  dix  minutes,  et 
enfin  les  symptômes  généraux  exactement  notés  dès  leur  appa- 
rition. 

Il  est  résulté,  des  sept  expériences  faites  par  Denis,  que 
la  morphine,  la  codéine  et  la  narcéine  ne  modifièrent  presque 
en  aucune  façon  les  effets  que  l'atropine  aurait  produits  à  elle 
seule.  En  effet,  après  l'injection  de  1  milligramme  d'atropine 
et  de  1  centigramme  de  morphine,  le  pouls  devint  plus  rapide, 
comme  on  l'observe  sous  l'influence  de  l'alcaloïde  de  la  bella- 
done administrée  séparément  :  le  maximum  de  sa  vitesse  survint 
un  peu  plus  tard,  il  est  vrai,  mais  il  reprit  plus  lentement  sa 
marche  normale  ;  la  température  arriva  plus  vite  à  son  maximum  ; 
la  pupille  se  dilata,  et  le  diamètre  en  resta  même  plus  long- 
temps élargi  que  lorsque  la  morphine  n'avait  pas  été  injectée. 

Les  résultats  furent  à  peu  près  identiques  sous  l'influence 
de  l'atropine  seule,  et  sous  l'influence  de  cet  alcaloïde  combiné 
avec  celle  de  la  codéine  ou  de  la  narcéine  (ces  dernières  étaient 
injectées  aux  doses  de  15  milligrammes).  Il  y  eut  même  ceci 
de  remarquable,  que  la  dilatation  de  la  pupille  fut  plus  consi- 
dérable après  les  injections  simultanées  d'atropine  et  de  nar- 
céine qu'après  l'injection  de  l'atropine  seule.  Toutefois,  la  co- 
déine fit  diminuer  un  peu  plus  vite  la  dilatation  pupillaire 
produite  par  l'atropine.  Enfin,  d'autres  symptômes  généraux, 
tels  que  la  céphalalgie,  la  sécheresse  de  la  gorge  qu'on  remar- 
que après  l'administration  de  la  belladone,  éclatèrent  plus  vite 
et  furent  plus  intenses  lorsque  l'expérimentateur  se  fut  injecté 
de  la  morphine  ou  Tun  des  autres  alcaloïdes  de  l'opium  que 
nous  avons  cités. 
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En  somme,  la  belladone  n'est  pas  un  antagoniste  de  l'opium. 
Elle  ne  l'est  pas  lorsque  ces  deux  substances  sont  administrées 
simultanément  à  doses  faibles,  alors  qu'il  s'agirait  d'un  anta- 
gonisme physiologique;  elle  l'est  encore  moins  lorsque  les 
doses  sont  toxiques.  D'ailleurs,  la  contraction  de  la  pupille 
par  l'opium,  effet  principal  sur  lequel  on  avait  voulu  fonder  ce 
prétendu  antagonisme,  n'a  pas  lieu  lorsque  l'intoxication  est 
grave;  au  contraire,  la  pupille  est  dilatée  à  ce  moment  par 
suite  de  l'état  de  relâchement  dans  lequel  se  trouvent  les  sys- 
tèmes nerveux  et  musculaire. 

RECHERCHE    DU  POISON. 

Les  symptômes,  les  caractères  nécropsiques  donneront  déjà 
des  indices  précieux  sur  la  nature  de  la  substance  toxique. 
Telle  est  par  exemple,  pour  rappeler  un  de  ces  caractères,  la 
coloration  jaune  safranée  des  muqueuses  stomacale  et  intes- 
tinale ;  cette  coloration  procurerait  la  présomption  d'un  empoi- 
sonnement par  le  laudanum.  Les  urines  contiennent  de  la  mor- 
phine, lorsque  l'intoxication  a  eu  lieu  par  cette  base;  elles 
contiennent  ce  même  alcaloïde  et  les  autres  alcaloïdes  de 
l'opium,  lorsque  l'intoxication  a  eu  lieu  par  l'opium,  et  ces 
substances  se  trouvent  dans  l'urine  en  quantité  généralement 
suffisante  pour  donner  un  abondant  précipité  avec  l'iodure 
de  potassium  ioduré.  Enfin,  dans  le  dernier  cas,  les  urines 
peuvent  se  colorer  en  rouge  par  l'addition  du  perchlorure  de 
fer.  En  effet,  bien  que,  d'après  mes  recherches  (page  357),  l'a- 
cide méconique  se  détruise  facilement  dans  l'économie,  il  faut 
néanmoins  un  certain  temps  pour  que  la  destruction  en  soit 
complète. 

La  présence  de  l'acide  méconique  dans  les  matières  sou- 
mises à  l'expertise  donne  déjà  une  forte  présomption  que  l'in- 
toxication a  eu  lieu  par  l'opium  ou  par  une  préparation  obtenue 
à  l'aide  de  cette  substance  complexe.  11  importe,  pour  acquérir 
la  certitude  absolue,  d'isoler  ce  principe,  ainsi  que  les  alca- 
loïdes, et  de  les  caractériser  chimiquement. 

Recherche  de  V acide  méconique.  —  Une  portion  des  matières 
à  examiner  (urine,  sang,  contenu  stomacal  et  intestinal, 
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déjections  et  vomissements)  est  desséchée  au  bain-marie,  puis 
épuisée  par  l'alcool  additionné  d'une  petite  quantité  d'acide 
chlorhydrique.  La  liqueur  alcoolique  est  filtrée  et  évaporée 
de  môme.  Le  résidu,  lorsqu'il  est  complètement  sec,  est  traité 
par  l'eau  bouillante.  On  filtre  de  nouveau;  puis,  après  refroidis- 
sement, on  enlève  les  matières  grasses  qui  ont  pu  se  solidifier 
à  la  surface  du  liquide  ;  on  agite  avec  la  benzine  pour  enlever 
les  matières  colorantes  (1)  ;  enfin  la  liqueur  aqueuse,  séparée 
de  la  benzine  qui  surnage,  est  portée  à  l'ébullition  et  neutralisée 
par  la  magnésie.  Elle  contient  alors  l'acide  méconique  à  l'état 
de  méconate  de  magnésie.  Le  perchlorure  de  fer  y  développe 
la  coloration  rouge  sang  intense  déjà  signalée.  Les  acides 
acétique  et  formique  donnent  la  même  coloration;  mais  elle  est 
moins  intense  et  disparaît  sous  l'influence  de  la  chaleur  et  de 
l'acide  chlorhydrique  :  de  plus,  ces  acides  s'ils  avaient  existé 
primitivement  dans  les  matières  soumises  à  l'analyse,  en  au- 
raient été  chassés  pendant  l'évaporation  à  siccité.  Le  sulfo- 
cyanure  de  potassium  produit  également  une  coloration  rouge 
sang  clans  les  solutions  des  sels  ferriques,  mais  il  donne  un 
précipité  blanc  dans  les  solutions  de  cuivre,  tandis  que  l'acide 
méconique  donne,  dans  ces  mêmes  solutions,  un  précipité  vert 
jaunâtre. 

Recherche  des  alcaloïdes  de  l 'opium.  —  On  suivra  la  mé- 
thode de  Stas  qui  a  été  décrite  précédemment  (page  222).  On 
obtiendra  ainsi  un  mélange  des  diverses  bases  contenues  dans 
l'opium  ;  mais  il  restera  à  effectuer  un  travail  assez  considé- 
rable pour  séparer  et  identifier,  c'est-a-dire  pour  caractériser 
chimiquement,  sinon  toutes  ces  bases,  du  moins  les  plus  im- 
portantes d'entre  elles. 

La  séparation  des  alcaloïdes  de  l'opium  s'opère  facilement 
en  se  fondant  sur  leur  différence  de  solubilité  ou  leur  insolu- 
bilité dans  divers  liquides. 

Le  tableau  suivant  me  paraît  très-utile  à  consulter  dans  ces 
recherches.  J'ai  attribué  aux  signes  les  valeurs  suivantes  : 

(1)  La  benzine  enlève  également  une  plus  ou  moins  grande  quan- 
tité des  alcaloïdes  de  l'opium.  On  aura  soin  de  la  conserver  poury  re- 
chercher ultérieurement  ces  alcaloïdes*. 
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4-+  signifie  très-soluble  ;  4-  soluble;  —  peu  soluble;  très- 
peu  soluble  ou  presque  insoluble  ;  0,  insoluble. 
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Au  lieu  de  la  méthode  de  Stas,  Dragendorff  conseille,  dans 
la  recherche  des  alcaloïdes  de  l'opium  ainsi  que  de  l'acide  mé- 
conique  et  de  la  méconine,  la  méthode  suivante  qui  est  fondée 
sur  la  solubilité  ou  l'insolubilité  de  ces  principes  dans  la  ben- 
zine, l'alcool  amylique  et  le  chloroforme.  Je  rapporte  textuel- 
lement le  procédé  de  ce  chimiste  : 

1°  Le  liquide  filtré  acide  (provenant  de  la  digestion  des  ma- 
tières à  analyser)  est  traité  par  la  benzine  qui  dissout  la  mé- 
conine. 

2°  Ce  liquide  acide  est  traité  par  l'alcool  amylique  qui  enlève 
l'acide  méconique. 

3°  On  sépare  de  ce  liquide  l'alcool  amylique  qu'il  retient, 
en  l'agitant  avec  de  l'huile  de  naphte. 

Zi°  Le  même  liquide  acide  est  neutralisé  par  un  excès  d'am- 
moniaque, et  agité  ensuite  avec  de  la  benzine.  Ce  traitement  est 
renouvelé  deux  ou  trois  fois.  Le  résidu  de  l'évaporation  des 
solutions  benziniques  renferme  de  la  codéine,  de  la  narcotine 
et  de  la  thébaine. 

.  5°  Le  choroforme  enlève  ensuite  au  liquide  ammoniacal  une 
partie  de  la  narcéine  et  de  la  morphine. 
6°  L'alcool  amylique  dissout  le  restant  de  cesdeux alcaloïdes. 
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En  soumettant  à  ce  traitement  l'extrait  aqueux  et  la  teinture 
d'opium,  Dragendorffa  pu  obtenir  la  réaction  de  la  méconine, 
de  la  narcéine,  de  la  codéine,  de  la  narcotine,  de  la  thébaïne 
et  de  la  morphine.  La  teinture  opiacée  benzoïque  abandonna 
à  l'huile  de  naphte  (dans  la  liqueur  acide)  du  camphre  et  de 
l'essence  d'anis  ;  le  chloroforme  enleva  l'acide  benzoïque.  L'in- 
fusion aqueuse  d'opium  ne  contenait  qu'une  faible  quantité  de 
morphine. 

Quelle  que  soit  la  méthode  employée  pour  séparer  les  alca- 
loïdes de  l'opium,  une  fois  qu'ils  seront  isolés  on  les  carac- 
térisera chimiquement  par  les  réactions  qui  sont  propres  à 
chacun  d'eux.  Ces  réactions  ont  été  indiquées  précédemment. 
Nous  avons  vu,  par  exemple,  que  ce  qui  caractérise  la  mor- 
phine, c'est  la  réduction  de  l'acide  iodique,  la  coloration  vio- 
lette que  prennent  les  solutions  de  cette  base  au  contact  du 
perchlorure  de  fer. 

Observât  ions. 

I.  —  Empoisonnement  d'une  enfant  six  heures  après  sa  naissance 
par  une  cuillerée  à  dessert  de  laudanum  de  Sydenham.  —  Emploi 
de  l'appareil  aspirateur.  —  Guérison. 

Une  sage-femme  avait  pensé  qu'il  serait  à  propos  de  faire  prendre 
à  cette  petite  fille,  cinq  ou  six  heures  après  sa  naissance,  une  petite 
dose  de  sirop  de  chicorée.  La  dame  qui  avait  bien  voulu  donner  ses 
soins  à  l'enfant  se  chargea  de  l'administrer.  Malheureusemént,  dans 
l'obscurité,  elle  se  trompa  de  fiole,  et  fit  avaler,  au  lieu  de  sirop  de 
chicorée,  une  pleine  cuillerée  à  dessert  de  laudanum  de  Sydenham. 
Le  père,  entrant  presque  au  même  instant,  s'aperçut,  à  l'odeur,  de 
l'erreur  qui  venait  d'être  commise.  Terrifié,  il  vint  m'avertir  ;  je  fus 
aussitôt  auprès  de  la  petite  empoisonnée.  Il  n'y  avait  pas  de  temps 
perdre.  Je  trouvai  sous  la  main  un  reste  de  sirop  et  de  poudre  d'ipéca 
que  j'administrai  immédiatement;  mais,  soit  que  la  dose  fût  insuffi- 
sante, soit  que  l'intoxication  eût  déjà  commencé  à  se  produire,  dix 
minutes  après  son  ingestion  les  vomissements  ne  se  produisaient  pas 
encore.  Vainement  cherchai-je  à  les  provoquer  en  introduisant  le 
doigt  dans  la  gorge,  en  titillant  la  luette  avec  une  plume  ;  rien  n'y 
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fit.  Je  jugeai  alors  que  l'enfant  était  perdue  si  je  ne  parvenais  à 
l'instant  à  retirer  par  un  moyen  quelconque  le  poison  de  l'estomac. 
Il  n'y  avait  qu'un  moyen  mécanique  qui  pût  me  donner  ce  résultat. 
J'introduisis  donc  une  sonde  de  gomme  par  l'œsophage.  Sur  cette  pre- 
mière j'en  adaptai  une  seconde,  et  j'eus  le  satisfaction,  en  opérant 
une  succion  avec  la  bouche,  de  voir  que  mon  tube  plongeait  dans 
les  liquides  de  l'estomac.  J'en  retirai  ainsi  environ  une  cuillerée. 
J'injectai  par  le  même  procédé  un  demi-verre  d'eau  tiède,  afin  de 
délayer  davantage  ce  qui  restait  et  en  rendre  l'aspiration  plus  facile. 
Mais  les  choses  allaient  bien  lentement  pour  un  cas  aussi  pressant. 
L'accident  remontait  à  peine  à  quarante  minutes  et  déjà  l'enfant 
était  dans  le  coma,  la  respiration  était  tombée  à  dix  inspirations  par 
minute  (et  plus  tard  jusqu'à  huit),  les  pupilles  très-fortement  con- 
tractées, les  membres  en  complète  résolution,  et  la  tête  roulant'sur 
les  épaules  comme  si  elle  eût  été  détachée  du  tronc.  Devant  les  pro- 
grès si  rapides  de  l'empoisonnement,  je  m'évertuais,  le  plus  active- 
ment possible,  avec  la  bouche,  à  injecter  de  l'eau  dans  l'estomac  et, 
vice  versa,  à  en  aspirer  les  liquides. 

Enfin  l'appareil  aspirateur  de  Dieulafoy  me  vint  à  la  mémoire  :  je 
l'avais  précisément  sous  la  main.  Le  prendre  et  l'ajuster  sur  la  sonde 
fut  l'affaire  d'une  minute.  Comme  il  y  avait  dans  la  maison  une  eafe- 
tière  de  café  noir,  je  me  mis  à  laver  l'estomac  avec  ce  breuvage.  En 
dix  minutes  à  peine,  je  pratiquai  l'injection  et  l'aspiration  une  douzaine 
de  fois,  en  ayant  soin  de  renouveler  chaque  fois  le  liquide.  Je  terminai 
en  laissant  dans  l'estomac  la  valeur  d'une  tasse  de  café  noir  très-fort, 
dans  lequel  je  mêlai  quelques  gouttes  de  rhum.  Nous  passâmes  ensuite 
aux  moyens  accessoires  ;  sinapismes  promenés  sur  tout  le  corps, 
lavement  purgatif  suivi  d'un  lavement  au  café,  entretien  de  la  respi- 
ration par  la  compression  et  la  dilatation  alternatives  des  côtes,  puis 
par  l'électricité. 

Au  bout  de  six  heures,  la  respiration  redevint  à  peu  près  normale, 
es  muscles  reprirent  leur  ténacité,  la  tête  cessa  de  rouler  sur  les 
épaules,  et  l'enfant  ressentit  les  pincements  et  les  flagellations. 

Trente-six  heures  après  l'accident,  sauf  la  contraction  des  pupilles 
qui  persista  trois  jours,  tout  était  revenu  à  l'état  normal,  et  l'en- 
fant, à  laquelle  nous  avions  fait  ingérer  de  temps  en  temps  quelques 
cuillerées  de  lait,  prenait  d'elle-même  le  sein  et  s'en  tirait  assez  bien 
avec  un  peu  d'aide. 

'  Quelques  jours  après,  apparut  sur  le  corps  une  éruption  papulo- 
vésiculaire  qui  disparut  en  une  semaine  et  détermina  une  légère 
desquamation  épidermique.  L'enfant  ne  conserva  de  l'accident  qu'une 
excitabilité  très-grande,  et  surtout  très-marquée  pendant  les  pre- 
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mières  semaines:  le  moindre  bruit  et  le  moindre  attouchement  lui 
occasionnaient  des  tressaillements  et  des  soubresauts  vraiment  très- 
extraordinaires  pour  un  enfant  de  cet  âge.  [Paul  (de  Danville),  Bul- 
letin général  de  thérap.  1873,  t.  LXXXIV,  p.  145.] 


II.  —  Empoisonnement  d'un  enfant  nouveau-né  par  le  laudanum. 
—  Homicide  par  imprudence.  (Rapport  médico-légal,  par  A.  Tar- 
dieu.) 

J'ai  fait,  il  y  a  plusieurs  années,  sur  une  ordonnance  de  la  justice, 
l'autopsie  de  l'enfant  nouveau-né  de  la  femme  G...,  empoisonné  par 
une  potion  laudanisée  ordonnée  par  la  sage-femme  V...,  l'enfant  est 
de  sexe  masculin,  né  à  terme.  La  putréfaction  est  très-avancée.  Il  n'y 
a  pas  eu  de  traces  de  violence.  Je  constate  une  congestion  sanguine 
très-considérable  des  enveloppes  du  cerveau.  Les  poumons,  pénétrés 
par  l'air  dans  toute  leur  étendue,  sont  gorgés  de  sang.  Le  cœur  est 
vide.  Les  viscères  abdominaux  sont  à  l'état  normal. 

La  potion  consiste  en  un  sirop  composé  ayant  tous  les  caractères 
physiques  d'odeur  et  de  couleur  du  laudanum.  Une  seule  petite  cuil- 
lerée a  pu  donner  la  mort  (12  gouttes).  Ja  conclus  que  :  1°  l'enfant 
est  né  à  terme,  viable  et  bien  conformé  ;  2°  il  n'existait  chez  cet  en- 
fant aucun  vice  de  conformation,  aucune  lésion  morbide  particulière 
à  laquelle  puisse  être  attribuée  la  mort  ;  3°  celle-ci  est  le  résulta, 
d'une  double  congestion  cérébrale  et  pulmonaire  produite  par  l'in- 
gestion d'une  préparation  narcotique  ;  4°  la  potion  laudanisée  qui  a 
été  administrée  à  l'enfant  G...  a  pu,  même  à  très-faible  dose,  causer 
la  mort,  et  devait  dans  tous  les  cas  déterminer  chez  un  nouveau-né 
les  accidents  les  plus  graves. 

III.  — Empoisonnement  volontaire  par  le  laudanum. —  Mort.  (Rapport 
médico-légal,  par  G.  lourdes,  Gazette  médicale  de  Strasbourg, 
1858,  p.  102.) 

J...,  âgé  de  soixante-quatre  ans,  et  sa  femme,  âgée  de  cinquante- 
six  ans,  poussés  par  la  misère,  s'empoisonnent  tous  les  deux  le  2  fé- 
vrier 1858,  en  prenant  une  forte  dose  de  laudanum.  Dans  la  soirée 
du  2,  on  les  a  vus  bien  portants  ;  le  3,  à  deux  heures  de  l'après-midi, 
ils  n'ont  pas  reparu  ;  on  entre  dans  leur  chambre  et  l'on  trouve,  sur 
un  lit,  l'homme  immobile,  sans  vie  et  déjà  roide.  La  femme  est  éten- 
due sur  un  autre  lit,  respirant  encore,  mais  frappée  de  stupeur. 
L'homme  n'a  pas  vomi  ;  la  femme  a  eu  des  vomissements  abondants 
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et  spontanés  avant  son  entrée,  à  l'hôpital.  Une  lettre  trouvée  dans  la 
chambre  ne  laisse  aucun  doute  sur  le  projet  de  suicide.  J...  raconte 
comment  il  s'est  procuré  à  Francfort  80  grammes  de  laudanum  et 
une  certaine  quantité  d'acide  sulfurique.  La  fiole  contenant  l'acide 
sulfurique  a  été  trouvée  intacte  et  bouchée  ;  la  fiole  de  laudanum  est 
presque  vide  et  ne  renferme  plus  que  3  à  lx  grammes  de  cette  sub- 
stance. En  supposant  que  le  poison  ait  été  également  partagé  entre  le 
mari  et  la  femme,  chacun  d'eux  aurait  pris  de  36  à  38  grammes  de 
laudanum.  L'autopsie  a  été  faite  le  p  février,  soixante-douze  heures 
environ  après  la  mort  : 

1°  La  rigidité*  cadavérique  en  général  est  assez  prononcée  ;  i  1 
n'existe  aucun  signe  de  putréfaction.   L'abdomen  n'est  pas  bleuâtre, 
il  est  seulement  un  peu  météorisé. 

2°  L'expression  du  visage  n'offre  rien  de  particulier;  la  face  n'est 
pas  colorée  ;  on  observe  une  teinte  bleue  aux  paupières  ;  l'ouverture 
pupillaire  est  médiocrement  dilatée  ;  son  diamètre  est  de  lx  milli- 
mètres ;  la  peau  du  crâne  est  assez  injectée-,  toute  la  surface  du  corps 
est  pâle.  On  n'observe  aucune  trace  d'éruption  papuleuse  ;  mais  la 
peau  du  thorax  et  celle  du  cou  présentent  à  un  degré  très-évident  la 
saillie  des  éminences  papillaires,  connue  sous  le  nom  de  chair  de 
poule.  Quelques  taches  jaunes  de  laudanum  existent  sur  les  deux 
mains. 

3°  La  peau  du  scrotum  est  fortement  congestionnée.  Il  n'y  a  pas 
d'érection.  On  trouve  au  méat  urinaire  un  liquide  blanc  et  laiteux; 
l'examen  microscopique  y  fait  reconnaître  quelques  animalcules  sper- 
matiques. 

4°  La  langue  est  derrière  les  arcades  dentaires,  jaune,  légèrement 
injectée  à  sa  base  ;  le  voile  du  palais  et  le  pharynx  ont  une  teinte 
rouge  ;  la  partie  supérieure  de  l'œsophage  est  d'un  blanc  rosé,  la 
partie  inférieure  d'un  rouge  vif. 

5°  L'estomac  est  remarquable  par  les  teintes  jaunâtres,  verdâtres 
et  rougeâtres  qui  colorent  sa  muqueuse,  et  qui  varient  suivant  les 
régions  ;  les  teintes  jaunes,  verdâtres  et  safranées  dominent  dans  sa 
moitié  gauche;  des  taches  rouges  ayant  un  éclat  de  pourpre  forment 
comme  un  pointillé  au  milieu  de  la  coloration  jaunâtre  étendue  sur 
une  grande  partie  de  l'organe.  Ces  petites  taches  rouges  sont  formées 
par  une  vive  injection  très-limitée  ou  par  des  suffusions  sanguines. 
La  muqueuse  a  sa  consistance  ordinaire  ;  elle  n'oiîre  aucune  trace 
d'érosion  ni  d'ulcération.  L'estomac  est  à  peu  près  vide,  il  ne  contient 
qu'une  petite  quantité  de  matière  jaunâtre,  évidemment  colorée  par 
le  laudanum.  L'odeur  acide  domine. 

6°  Le  duodénum  présente  la  même  coloration  jaunâtre,  avec  taches 
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et  arborisations  rouges,  sans  lésion  de  la  muqueuse  ;  on  y  retrouve 
avec  un  peu  plus  d'abondance  la  même  matière  jaunâtre  que  dans 
l'estomac.  La  coloration  jaunâtre  se  prolonge  dans  l'intestin  grêle, 
jusqu'à  une  distance  de  2  mètres  du  pylore  ;  là  elle  cesse  tout  à 
coup  et  la  muqueuse  reprend  sa  couleur  ordinaire. 

7°  Le  foie  a  sa  couleur  et  ses  dimensions  normales  ;  la  vésicule 
contient  peu  débile.  La  rate  est  volumineuse,  elle  pèse  410  grammes; 
sa  tunique  externe  est  recouverte  de  fausses  membranes  anciennes, 
épaisses  de  1  à  2  centimètres.  Le  rein  droit  est  énorme  ;  il  renferme 
un  calcul  de  la  grosseur  d'une  noisette  allongée  et  remplissant  tout 
un  bassinet,  dont  il  a  la  forme.  Ce  calcul  est  composé  d'acide  uriqueet 
d'urate  d'ammoniaque.  La  vessie  contient  un  peu  d'urine  à  réaction 
acide. 

8°  Le  péricarde  renferme  une  petite  quantité  de  sérosité  à  réaction 
alcaline.  Le  cœur  est  très-volumineux,  il  pèse  620  grammes  ;  le  ven- 
tricule gauche  est  fortement  hypertrophié,  l'épaisseur  de  ses  parois 
varie  de  2ceat-,5  à  3cent«,5  ;  la  crosse  de  l'aorte  est  dilatée.  Le  cœur 
renferme  des  caillots  fibrineux,  denses,  décolorés,  qui  se  prolongent 
sous  forme  de  polypes  dans  l'aorte  et  dans  l'artère  pulmonaire.  Un 
peu  de  sang  rougeâtre  et  grumeleux  s'écoule  des  veines  pulmonaires  ; 
du  sang  plus  fluide  sort  de  la  veine  cave  supérieure. 

9°  Les  poumons  sont  rosés,  crépitants;  ils  sont  le  siège  d'une 
congestion  pulmonaire  bien  caractérisée. 

10°  La  dure-mère  est  fortement  congestionnée.  Le  liquide  sous- 
arachnoïdien  est  extrêmement  abondant  et  donne  au  cerveau  l'aspect 
d'une  masse  gélatiniforme  ;  ia  réaction  de  ce  liquide  est  alcaline; 
l'arachnoïde  présente  quelques  taches  laiteuses  anciennes.  Les  vais- 
seaux de  la  pie-mère  sont  fortement  injectés.  Les  ventricules  céré- 
braux renferment  une  médiocre  quantité  de  sérosité.  Le  parenchyme 
cérébral  présente  une  injection  assez  notable,  et  qui  n'est  pas  plus 
prononcée  en  avant  qu'en  arrière. 

11°  L'analyse  chimique  faite  par  Hepp;  pharmacien  en  chef  à  l'hô- 
pital civil,  a  démontré  la  présence  de  la  morphine  dans  les  masses 
extraites  de  l'estomac  et  du  duodénum. 

IV.  —  Empoisonnement  par  le  chlorhydrate  de  morphine. 

Mort. 

Une  femme  prit  le  matin,  par  erreur,  50  centigrammes  de  chlor- 
hydrate de  morphine  très-pur.  La  méprise  étant  découverte  immé- 
diatement, on  mit  en  usage  les  moyens  pour  prévenir  les  effets  du 
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poison  et,  une  demi-heure  après,  l'estomac  était  complètement  dé- 
barrassé par  la  pompe  stomacale.  La  malade  avait  encore  toute  sa 
connaissance;  mais  la  stupeur  survint  rapidement,  un  coma  profond 
s'établit  peu  à  peu,  à  tel  point  que  rien  ne  pouvait  l'en  retirer,  excepté 
les  affusions  froides  sur  la  tête  et  la  poitrine;  alors  elle  donnait  des 
signes  faibles  de  connaissance.  Malgré  tous  les  soins,  elle  expira  avant 
la  nuit.  L'autopsie  n'a  pu  être  faite  (Christison). 


TROISIEME  CLASSE 
POISONS  NÉVRO-MUSCULAIRES 


Les  poisons  les  plus  importants  de  celte  classe,  ainsi  appe- 
lés parce  qu'ils  agissent  à  la  fois  sur  les  nerfs  et  sur  les  mus- 
cles, sont  :  les  solanées  viveuses,  la  digitale,  les  antimoniaux 
dont  le  principal  représentant  est  le  tartre  stibié,  enfin  l'acide 
carbonique  (1). 


I.  —  SOLANÉES  VIREUSES. 

Le  groupe  des  solanées  viveuses  est  représenté  par  la  bella 
done,  la  stramoine  ou  datura  stramonium,  la  jusquiame,  le 
tabac,  la  morelle  et  la  mandragore.  La  qualification  de  viveuses 
qui  leur  est  appliquée  en  rappelle  les  propriétés  toxiques. 

I.  —  BEIXADOUIE. 


La  Belladone  (Atvopa  belladona)  est  une  plante  vivace  qui 
croît  communément  sur  les  sols  montueux  et  ombragés  et  atteint 
une  hauteur  de  50  centimètres  à  1  mètre  et  demi.  Les  feuilles 
en  sont  grandes,  ovales  et  acuminées.  Les  fleurs  ont  une 
corolle  tubuleuse  campanulée,  de  couleur  pourpre  violacée. 
Elles  sont  longuement  pédonculées  et  solitaires  à  l'aisselle  des 


(1)  C'est  par  suite  d'une  erreur  typographique  que,  dans  le  tableau 
de  la  page  32,  l'acide  carbonique  a  été  chissé  parmi  les  poisons  mus- 
culaires. 
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feuilles.  A  ces  Heurs  succèdent  des  fruits  qui  sont  des  baies 
arrondies,  légèrement  aplaties,  de  couleur  verte  d'abord  comme 
celles  des  baies  de  la  pomme  de  terre,  devenant  rougeâtres  en- 
suite, et  même  noirâtres  lorsque  la  maturité  est  complète.  La 
saveur  de  ces  baies  est  sucrée  et  douceâtre. 


Fie.  34.  —  Belladone  (Atropa  belladona). 


L 'atropine,  principe  auquel  est  due  l'activité  de  la  belladone, 
est  un  alcaloïde  (C,7H23Az03)  cristallisant  en  aiguilles  incolores 
d'une  saveur  âcre  et  amère,  peu  soluble  dans  l'eau  et  très- 
soluble  dans  l'alcool  et  dans  l'éther.  Elle  donne  des  sels  dont 
le  sulfate  est  le  plus  usité.  La  solution  de  1  partie  de  ce  der- 
nier dans  1000  parties  d'eau  est  encore  amère  et  nauséeuse. 

Toutes  les  parties  de  la  plante  sont  toxiques;  mais  on  sait 
depuis  longtemps  que  la  racine  est  deux  fois  plus  active  que  les 
feuilles.  Schroff  nous  a  appris,  en  outre,  que  l'activité  des  ra- 
cines, aussi  bien  que  celle  des  feuilles,  est  variable  suivant  la 
saison,  ou  mieux  suivant  la  période  de  la  végétation.  Ainsi,  en 


.  f 

SOLANÉES  V1REUSES.  383 

juillet,  lorsque  cette  plante  porte  déjà  ses  fruits,  elle  est  plus 
toxique,  même  du  double  qu'en  mars,  ou  en  octobre,  ou  à  toute 
autre  époque.  La  racine  de  belladone  récoltée  au  moment  où 
elle  est  ie  plus  riche  en  alcaloïde  serait  environ  300  fois  moins 
active  que  l'atropine,  et  les  feuilles  600  fois  moins  que  ce  même 
principe.  La  pellicule  des  baies  de  belladone  paraît  contenir 
plus  d'atropine  que  leur  suc. 

La  dose  minima  de  racine  de  belladone  capable  de  produire 
des  accidents  graves  chez  l'adulte  est  de  60  centigrammes.  Les 
baies  qui  sont,  à  poids  égal,  beaucoup  moins  actives  que  la  racine 
et  les  feuilles,  peuvent  déterminer  ces  mêmes  accidents  lors- 
qu'elles ont  été  ingérées  au  nombre  de  trois  ou  quatre.  Mais  il 
faut  en  général  des  quantités  beaucoup  plus  fortes  que  ces 
dernières  pour  amener  la  mort  chez  l'homme.  Il  est  même 
remarquable  que  tels  symptômes  qui  paraissaient  redoutables, 
et  semblaient  être  le  prélude  d'une  mort  prochaine,  se  modifient 
souvent  d'une  manière  avantageuse  et  sont  suivis  d'une  guéri- 
son  rapide  et  complète. 

En  effet,  la  symptomatologie  de  l'empoisonnement  par  les 
solanées  vireuses  est  plus  effrayante  que  dangereuse,  de  sorte 
que  le  nombre  des  victimes  de  cet  empoisonnement  est  moins 
considérable  qu'on  ne  le  croirait  d'abord.  On  peut  comprendre 
ce  résultat  jusqu'à  un  certain  point,  si  l'on  se  rappelle  les  expé- 
riences de  Runge  et  de  Bouchardat,  qui  ont  vu  que  les  lapins 
peuvent  être  nourris  exclusivement  de  feuilles  de  belladone. 
Le  cabiai  est  peut-être  encore  moins  sensible  que  les  lapins  à 
l'action  de  cette  plante,  et  les  rats  résistent  bien  aux  effets  de 
l'atropine.  Ainsi,  tandis  que  l'homme  et  les  carnassiers,  tels  que 
le  chien  et  le  chat,  sont  très-sensibles  à  l'action  de  cet  alca- 
loïde, nous  voyons  les  rongeurs  en  éprouver  peu  d'effet.  Or  un 
poison  véritablement  redoutable  c'est  celui  qui  n'épargne  aucun 
être  de  la  série  animale  ;  la  belladone  ne  paraissant  pas  se 
trouver  dans  ce  cas,  nous  avons  moins  lieu  de  nous  étonner  de 
la  bénignité  relative  de  l'intoxication  par  cette  plante  dans 
notre  espèce. 

Pour  expliquer  la  tolérance  de  la  belladone  par  les  lapins  et 
les  cabiais,  on  a  invoqué  une  élimination  rapide  de  sen  alcaloïde. 
Malheureusement  l'étude  de  cette  élimination  n'est  pas  faite  ; 
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toutefois  on  sait  déjà  que  ce  poison  apparaît  rapidement  dans 
l'urine,  et  que,  dans  tous  les  cas,  son  action  ne  s'accumule  jamais 
comme  celle  de  la  digitale.  Ce  qui  vient  appuyer  cette  explication, 
c'est  qu'on  produit  également  chez  les  rongeurs  divers  accidents 
toxiques  à  l'aide  de  l'atropine.  Ainsi  Meuriot  ayant  injecté  25  a 
50  centigrammes  de  sulfate  de  cette  base  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  chez  des  lapins,  10  a  25  centigrammes  chez  les 
cabiais,  a  constaté  chez  ces  animaux  l'accélération  des  batte- 
ments du  cœur,  un  peu  de  dilatation  de  la  pupille,  l'injection 
des  oreilles,  enfin  de  la  diarrhée.  Les  premiers  effets  furent  peu 
marqués,  mais  la  diarrhée  persista  longtemps.  On  peut  donc 
admettre  que  cet  alcaloïde  produit  les  mêmes  phénomènes  chez 
les  animaux,  mais  qu'il  y  a  des  différences  notables  dans  l'in- 
tensité de  ces  phénomènes  suivant  l'espèce. 

Ces  données  préliminaires  étant  établies,  nous  allons  étudier 
l'intoxication  atropique  chez  l'homme. 

Cet  empoisonnement  est,  en  général,  le  résultat  d'une  erreur. 
Ainsi  on  l'a  observé,  le  plus  souvent,  après  l'ingestion  de  baies 
de  belladone  qui  avaient  été  prises  pour  des  fruits  inoffensifs 
à  cause  de  leur  ressemblance  avec  les  cerises.  D'autres  fois, 
ce  sont  des  préparations  officinales  qui  ont  été  ingérées  par 
méprise,  tel  qu'un  collyre  au  sulfate  d'atropine.  Ajoutons  que 
cette  intoxication  a  été  déterminée  parfois  dans  un  but  cou- 
pable, notamment  pour  abuser  des  personnes. 

EFFETS  TOXIQUES  DE  LA  BELLADONE. 

Les  symptômes  apparaissent  après  un  temps  variable  suivant 
la  nature  de  la  préparation  ou  de  la  partie  de  la  plante  qui  a 
été  ingérée  ;  au  bout  de  quinze  à  vingt  minutes,  s'il  s'agit  d'une 
préparation  soluble  telle  que  le  sulfate  d'atropine;  d'une  demi- 
heure  à  une  heure,  s'il  s'agit  des  baies  de  belladone  ou  de  l'ex- 
rait,  ou  de  la  poudre  des  feuilles  de  cette  plante. 

L'un  des  premiers  effets  de  la  belladone,  celui  qui  persiste 
le  plus  longtemps,  même  lorsque  tous  les  autres  accidents  ont 
disparu,  consiste  dans  la  dilatation  de  la  pupille  qui  est  telle 
qu'il  n'en  reste  plus  qu'un  bord  excessivement  étroit.  Les  deux 
pupilles  se  dilatent  à  la  fois,  tandis  que  lorsqu'on  verse  un 
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collyre  d'atropine  sur  un  œil,  la  pupille  seule  de  celui-ci  aug- 
mente de  diamètre.  Elles  sont  insensibles  à  l'action  de  la  lumière. 
La  vision  est  troublée  ;  il  survient  de  la  diplopie,  de  la  chro- 
mopsie,  parfois  de  la  micropsie  et,  dans  quelques  cas,  de  l'amau- 
rose.  Les  patients  sont  pris  de  nausées,  mais  ils  vomissent 
rarement;  de  même,  les  selles,  qui  sont  fréquentes  après  l'admi- 
nistration de  l'atropine  ou  de  la  belladone  à  dose  physiologique, 
n'ontpas  lieuici,  à  moins  que  les  muscles  du  rectum  ne  se  trouvent 
paralysés  par  le  poison  ;  il  y  a,  dans  ce  cas,  incontinence  des  ma- 
tières fécales.  La  respiration  et  les  battements  cardiaques  s'ac- 
célèrent ;  mais  ces  mêmes  battements  sont  affaiblis,  de  sorte  que 
le  pouls  est  petit  en  même  temps  qu'il  est  fréquent.  La  face  et  le 
cou,  quelquefois  la  surface  cutanée  tout  entière,  rougissent  et 
deviennent  chaudes  et  sèches;  elles  se  couvrent  d'une  éruption 
scarlatiniforme.  La  rougeur  et  la  sécheresse  se  manifestent 
aussi  sur  les  muqueuses  ;  la  bouche  devient  aride  ;  il  se  pro- 
duit de  la  dysphagie  et  souvent  de  l'aphonie.  En  même  temps, 
des  symptômes  extrêmement  curieux  apparaissent  du  côté  de 
l'innervation  et  de  la  myotilité. 

Les  patients  éprouvent  des  hallucinations,  un  délire  tantôt 
gai,  tantôt  furieux,  une  excitation  qui  les  pousse  à  courir,  à 
exécuter  des  mouvements  bizarres  et  rapides,  ou  bien,  au  con- 
traire, ils  ont  une  impossibilité  complète  des  mouvements,  sym- 
ptôme qui  a  lieu  surtout  lorsque  les  doses  du  poison  ont  été 
un  peu  fortes.  Un  tailleur  et  portier  éprouvait  une  espèce  de 
somnambulisme;  assis  sur  son  lit,  dans  la  même  attitude  que 
sur  son  établi,  insensible  à  tous  les  objets  extérieurs,  il  n'en- 
tendait, ne  voyait  rien  de  ce  qui  se  passait  autour  de  lui  ;  il 
paraissait  enfin  exclusivement  occupé  de  son  ouvrage  journa- 
lier, exécutait  tous  le"s  mouvements  comme  s'il  eût  réellement 
travaillé  de  son  état  de  tailleur  ;  puis,  croyant  voir  entrer 
quelqu'un  dans  sa  loge,  il  saluait,  prenait  un  air  riant,  remuait 
les  lèvres  comme  pour  parler  (car  il  était  aphone),  et  écoutait 
snsuite  la  réponse.  Cet  état  persista  pendant  quinze  heures 
;Sarlandière).  Une  personne  à  qui  on  avait  fait  boire  à  table 
3ans  un  verre  au  fond  duquel  se  trouvait  de  l'extrait  de  bella- 
ione,  fut  prise  d'aphonie,  d'impossibilité  des  mouvements, 
l'une  absence  complète  de  réaction  vis-a-vis  des  agents  exté- 
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rieurs,  de  sorte  qu'il  fut  possible  de  la  dépouiller  sans  crainte 

des  objets  qu'elle  avait  en  sa  possession. 

Il  n'y  a  pas  en  général  de  sommeil,  si  ce  n'est  après  l'inges- 
tion de  doses  toxiques,  et  alors  le  sommeil  est  comateux. 
Quand  les  sujets  s'assoupissent,  ils  ont  des  rêves  fantastiques, 
érotiques,  accompagnés  parfois  de  pollutions.  D'ailleurs  les 
érections  sont  fréquentes  sous  l'influence  de  la  belladone.  Ce 
symptôme,  qui  est  caractéristique  de  l'empoisonnement  soit 
par  l'atropine,  soit  par  la  cantharidine,  nous  explique  pourquoi 
les  magiciens  employaient  dans  la  préparation  de  leurs  philtres 
les  solanées  ureuses  et  surtout  la  belladone.  La  miction  est 
impossible  ;  d'ailleurs  l'excrétion  urinaire  est  ralentie  par  suite 
de  la  paralysie  des  vaisseaux,  laquelle  amène  une  diminution 
de  la  pression  artérielle. 

Enfin,  ajoutons  qu'il  existe  assez  fréquemment  de  la  céphal- 
algie, mais  que,  le  plus  souvent,  la  sensibilité  générale  finit  par 
être  complètement  émoussée. 

Lorsque  la  terminaison  doit  être  fatale,  la  respiration  se  ra- 
lentit, devient  stertoreuse.,  les  battements  cardiaques  se  ralen- 
tissent en  même  temps  qu'ils  deviennent  de  plus  en  plus  faibles, 
le  corps  se  refroidit,  bien  que  la  chaleur  extérieure  paraisse 
encore  notable,  puis  la  mort  arrive  dans  le  coma.  Au  contraire, 
lorsque  l'empoisonnement  n'est  pas  mortel,  les  symptômes 
s'apaisent  peu  à  peu,  et  il  survient  parfois  des  sueurs  abon- 
dantes. Ces  sueurs  annoncent  la  guérison,  qui  est  en  général 
complète  en  moins  d'un  septénaire. 

Lésions  nnatomiqiies.  —  Elles  sont  loin  d'être  constantes  et 
caractéristiques.  Ainsi  Taylor,  qui  a  observé  un  grand  nombre 
d'empoisonnements  à  Londres,  eu  18/i6,  n'a  guère  signalé,  du 
côté  du  tube  digestif,  que  la  pâteur  de  l'estomac  et  de  l'intestin 
dans  toute  leur  étendue,  à  l'exception  de  quelques  taches 
rouges  dans  le  voisinage  du  cardia.  On  a  bien  remarqué  une 
coloration  rouge-cerise  du  tube  digestif  après  l'ingestion  de  la 
belladone,  mais  cette  coloration  était  produite  par  le  suc  des 
baies  de  cette  plante.  Les  lésions  les  moins  constantes,  mais 
qu'on  peut  observer  dans  beaucoup  d'autres  intoxications,  con- 
sistent en  une  hypérémie  considérable  des  enveloppes  du  cer- 
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veau,  surtout  à  La  base  de  cet  organe,  une  hypérémie  partielle 
des  poumons,  soit  à  leur  surface,  soit  dans  l'intérieur  de  leur 
masse;  enfin  une  coloration  obscure  du  sang  qui  est  fluide  ou 
peu  coagulé.  La  rougeur  qu'on  observe  pendant  la  vie  sur  les 
muqueuses  des  premières  voies  est  à  peine  mentionnée  dans  les 
autopsies.  Notons  cependant  qu'elle  a  été  signalée  dans  les  ex- 
périences faites  sur  les  animaux,  qu'elle  existait  également  sur 
fa  muqueuse  trachéale  qui  était  en  outre  recouverte  de  muco- 
sités abondantes. 

Mécanisme  de  l'intoxication  par  la  belladone.  —  Tels 

sont  les  symptômes  et  les  lésions  que  produisent  la  belladone  et 
['atropine.  Il  s'agit  maintenant  de  les  comparer  aux  effets  phy- 
siologiques déterminés  par  ces  substances  (voy.  mes  Éléments 
ie  thérapeutique),  de  les  rattacher  aux  actions  qu'elles  exercent 
ï  la  fois  sur  le  système  nerveux  et  sur  le  système  musculaire, 
ictions  qu'on  peut  résumer  ainsi  :  excitation  à  faible  dose, 
laralysie  à  haute  dose. 

La  dilatation  de  la  pupille,  ce  phénomène  si  remarquable  qui 
ie  se  manifeste  pas  lorsque  la  belladone  ou  l'atropine  ont  été 
ngérées  à  faible  dose,  et  qui  apparaît,  au  contraire,  toutes  les  fois 
pi'elles  ont  été  appliquées  sur  l'œil,  se  produit  d'une  manière 
constante  dans  l'empoisonnement  à  cause  de  la  dose  forte  de 
a  substance  toxique.  On  Uobserve  alors  aux  deux  yeux.  La 
lilatation  de  la  pupille  est  due,  au  début,  à  une  excitation  du 
ympathique  qui  anime  les  fibres  radiées  de  l'iris,  ainsi  qu'à 
'excitation  portée  sur  ces  mêmes  fibres,  car  la  dilatation  de  la 
mpille  se  produit  également  lorsqu'on  a  arraché  le  ganglion  cer- 
ical  supérieur;  toutefois  elle  est  un  peu  moindre  dans  ce  cas. 
^us  tard,  lorsque  les  fibres  lisses  et  le  système  nerveux  sont 
•aralysés,  la  dilatation  persiste,  parce  que  les  fibres  circulaires 
le  l'iris  et  le  nerf  moteur  oculaire  communs  le  sont  également. 

A  dose  physiologique,  la  belladone  accélère  la  circulation  et 
a  respiration  ;  elle  augmente  la  pression  artérielle,  active  l'ex- 
rétion  urinaire  et  produit  de  la  diarrhée;  à  dose  toxique,  elle 
roduit  d'abord  ces  effets  lors  de  la  première  impression  qu'elle 
xerce  sur  les  éléments  anatomiques  ;  mais  des  effets  d'un  autre 
rdre,  et  le  plus  souvent  opposés,  se  manifestent  bientôt.  Ainsi 
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le  cœur  continue  de  battre  rapidement  parce  que  le  pneumo- 
gastrique est  paralysé  ;  mais  les  mouvements  en  son^affaiblis, 
car  les  ganglions  automoteurs  et  le  muscle  cardiaque  se  trou- 
vent eux-mêmes  atteints  aussi  bien  que  le  pneumogastrique; 
la  respiration  se  ralentit.  La  pression  artérielle  s'abaisse,  par 
suite  de  la  paralysie  des  libres  lisses,  d'où  résulte  une  dimi- 
nution de  l'excrétion  urinaire.  Non-seulement  cette  excrétion 
est  diminuée  ;  mais,  si  la  vessie  était  pleine,  elle  se  viderait  diffi- 
cilement. La  température  de  la  peau  s'élève  souvent,  tandis 
que  la  température  centrale  s'abaisse  par  suite  de  la  diminution 
de  la  respiration  et  de  la  circulation  ;  ce  résultat  s'explique  par 
la  paralysie  des  fibres  lisses  des  vaisseaux  et  des  vaso-moteurs, 
d'où  résulte  la  dilatation  des  artérioles,  la  coloration  rouge  des 
téguments  et  le  transport  plus  facile  du  sang  avec  sa  chaleur 
centrale,  comme  on  l'observe  dans  une  région  après  la  section 
des  rameaux  du  grand  sympathique  qui  se  rendent  dans  cette 
même  région.  Les  muqueuses  et  la  peau  sont  sèches;  mais 
cette  dernière  se  couvre,  en  général,  de  sueurs  lorsque  les  phé- 
nomènes de  l'empoisonnement  commencent  à  décroître. 

Sous  l'influence  de  faibles  doses  d'atropine,  l'encéphale  est 
peu  atteint  ;  on  constate  néanmoins  que  le  sommeil  devient  plus 
facile.  Mais,  à  doses  un  peu  fortes,  par  exemple  après  l'inges- 
tion de  5  milligrammes  d'atropine,  ou  après  l'injection  sous- 
culanée  de  1  à  2  milligrammes  de  cette  substance,  l'encéphale 
est  vivement  excité;  il  survient  un  délire  gai  ou  furieux;  puis» 
à  cette  excitation  succèdent  la  stupeur  et  le  coma  qui  est  un 
sommeil  nullement  physiologique,  mais  le  résultat  de  l'impres- 
sion exercée  par  la  substance  toxique  sur  l'encéphale  et  de  la 
congestion  dont  cet  organe  est  assez  souvent  le  siège.  L'ex- 
citation de  la  sensibilité,  au  début  et  a  faible  dose,  nous  rend 
compte  des  érections,  des  rêves  érotiques;  nous  savons  d'ail- 
leurs que  de  hautes  doses  prises  à  l'intérieur  paralysent  le 
système  nerveux  sensitif,  ce  qui  nous  explique,  d'une  part, 
les  effets  de  l'onguent  populéum,  et,  d'autre  part,  l'emploi  des 
solanées  vireuses  comme  anesthésiques  par  quelques  chirur- 
giens du  xvie  siècle,  qui  mélangeaient  avec  l'opium  les  sucs 
de  mandragore,  de  morelle,  de  jusquiame,  de  ciguë  et  de 
laitue  vireuse. 
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TRAITEMENT. 

On  doit  faire  prendre  d'abord  un  émétique.  Si  l'administra- 
tion de  ce  médicament  était  difficile  par  suite  de  la  dysphagie, 
on  emploierait  la  pompe  gastrique.  Les  purgatifs  et  les  lavements 
sont  indiqués  ;  en  effet,  après  l'ingestion  de  baies  de  belladone, 
les  graines  de  cette  plante  peuvent  séjourner  deux  ou  trois 
jours  dans  l'intestin. 

Dans  le  but  de  neutraliser  le  poison  qui  peut  être  resté  dans 
le  tube  digestif,  on  a  conseillé  l'administration  du  tannin,  de 
l'iodure  de  potassium  ioduré  et  même  d'une  liqueur  alcaline 
étendue,  telle  que  celle  de  la  potasse  caustique  !  qui  possède  la 
propriété  de  détruire  l'atropine.  On  comprend  que  ce  moyen 
doive  être  rejeté.  Garrod  recommande  le  charbon  animal.  Enfin, 
pour  neutraliser  les  effets  de  la  substance  toxique  qui  a  été 
absorbée,  on  a  employé  divers  moyens  :  la  saignée,  les  bois- 
sons acides,  les  alcooliques ,  l'opium. 

La  saignée  peut  sans  doute  être  utile  pour  combattre  l'hypé- 
rémie;  mais  les  évacuants,  les  bains  de  pieds  sinapisés  peuvent 
la  remplacer.  Les  limonades  tartrique,  citrique,  le  vinaigre, 
l'oxycrat,  très-usités  jadis,  paraissent  inutiles.  Il  n'en  est  pas 
de  même  des  alcooliques.  Ceux-ci  sont  avantageux  à  toutes  les 
périodes  de  l'intoxication,  même  à  la  période  de  coma  ;  ils  exer- 
cent un  rôle  non-seulement  stimulant,  mais  éliminateur  par 
leur  action  diurétique.  Quant  à  l'antagonisme  entre  les  effets 
de  la  belladone  et  de  l'opium,  je  renvoie  à  ce  que  j'en  ai  dit 
précédemment  (page  379).  Mais  il  est  nécessaire  d'entrer  dans 
quelques  détails  sur  l'opposition  qu'on  a  signalée  entre  les 
effets  toxiques  de  la  belladone  et  ceux  de  la  fève  du  Calabar. 

Antagonisme  de  l'atropine  et  de  Vèsérine.  —  La  belladone 
dilatant  la  pupille  et  la  fève  du  Calabar  la  contractant,  on  a 
supposé  que  ces  deux  substances  devaient  être  réellement  an- 
tagonistes. De  fait,  en  186Zi,  Kleinwachter  rapporta  un  cas 
d'empoisonnement  par  l'atropine,  dans  lequel  l'administra- 
tion de  la  fève  du  Calabar  avait  produit  une  amélioration 
marquée  des  symptômes.  Puis,  en  1867-1868,  Bourneville  et 
Bartholow  publièrent  chacun  des  expériences  paraissant  établir 
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cet  antagonisme.  Enfin  des  recherches  très-étendues  sur  cette 
question  ont  été  faites  par  Thomas  Fraser,  par  le  physiologiste 
distingué  à  qui  nous  devons  la  connaissance  des  effets  de  la  fève 
de  Calabar  sur  la  pupille.  Les  expériences  de  Fraser  sont  au 
nombre  de  plus  de  trois  cents.  Mais,  en  consultant  ces  expé- 
riences, on  acquiert  bientôt  la  conviction  que  la  belladone  et  la 
fève  du  Calabar,  ou,  si  l'on  veut,  l'atropine  et  l'ésérine,  ne 
sont  pas  des  antagonismes  réels. 

Sans  doute,  l'ésérine  appliquée  sur  un  œil  dont  la  pupille  est 
dilatée  par  l'atropine  fait  disparaître  la  dilatation  de  la  pupille, 
et  réciproquement,  l'atropine  fait  dilater  une  pupille  contractée 
par  l'ésérine.  Mais  l'étude  des  effets  physiologiques  et  toxiques 
de  ces  deux  agents  nous  apprend  qu'ils  n'agissent  pas  sur  les 
mêmes  éléments  anatomiques,  d'où  l'impossibilité  absolue 
d'un  antagonisme  complet.  La  belladone  excite  à  faible  dose 
le  système  nerveux,  mais  à  haute  dose  elle  le  paralyse  ainsi 
que  le  système  musculaire;  la  fève  du  Calabar  paralyse  le 
syjstème  nerveux,  mais  elle  respecte  l'irritabilité  musculaire. 
Les  effets  extérieurs  de  la  belladone  administrée  à  dose  non 
toxique  peuvent  donc  être  annulés  par  ceux  de  l'ésérine  ; 
on  observe  alors  un  antagonisme  plus  ou  moins  réel.  Mais, 
lorsque  la  belladone  a  été  administrée  à  dose  toxique,  les 
effets  dépressifs  qu'elle  exerce  s'ajoutent  à  ceux  que  produit 
la  fève  du  Calabar;  l'antagonisme  n'existe  plus  au  moment  où 
il  serait  le  plus  nécessaire.  C'est  pourquoi  nous  voyons,  dans 
les  expériences  de  Fraser,  les  animaux  succomber  parfois 
beaucoup  plus  vite  sous  l'influence  des  deux  agents  admi- 
nistrés simultanément  à  des  doses  toxiques,  que  sous  l'in- 
fluence de  ces  mômes  agents  administrés  à  ces  mêmes  doses, 
mais  séparément.  Si  la  fève  du  Calabar  a  paru  être  utile  parfois 
dans  l'intoxication  par  la  belladone,  c'est  qu'elle  avait  sans 
doute  favorisé  par  son  action  diurétique  l'élimination  de  l'atro- 
pine. Cette  explication  est  la  même  que  celle  'qu'on  a  donnée 
de  l'action  du  curare  dans  l'empoisonnement  parla  strychnine, 
dont  l'élimination]  serait  activée  par  suite  de  la  diurèse  que 
produit  la  curaiïne. 
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RECHERCHE  DE  L,' ATROPINE. 

Lorsque  l'empoisonnement  a  eu  lieu  par  les  baies  de  bella- 
done, il  est  possible  de  le  reconnaître  directement  par  l'inspec- 
tion des  fragments  de  ces  baies,  ou  de  leurs  graines  qu'on  re- 
trouve dans  le  tube  digestif  ou  dans  les  vomissements,  lorsque 
ceux-ci  ont  eu  lieu.  Les  débris  des  feuilles  et  de  leur  poudre 
pourront  être  plus  ou  moins  reconnus  à  leurs  caractères 
botaniques.  Mais,  lorsque  l'intoxication  a  été  produite  par  l'ex- 
trait de  belladone  ou  par  l'atropine,  il  ne  reste  qu'un  moyen 
scientifique,  celui  qui  consiste  dans  la  recherche  et  l'identifi- 
cation de  l'alcaloïde  toxique. 

Pour  cela,  on  suivra  la  méthode  de  Stas  (page  222).  Toutefois, 
au  lieu  d'employer  l'éther,  on  se  servira  de  préférence  du  chlo- 
roforme dans  lequel  l'atropine  se  dissout  si  facilement.  L'alca- 
loïde obtenu  sera  traité  ensuite  par  l'ammoniaque.  S'il  se  dissout 
dans  un  excès  de  ce  réactif,  c'est  qu'il  est  représenté  par  l'un 
des  cinq  alcaloïdes  suivants  :  atropine,  aconitine,  codéine, 
émétine,  morphine.  On  traite  alors  par  l'éther  dans  lequel  il  se 
dissout  ou  ne  se  dissout  pas.  S'il  est  soluble  dans  ce  liquide, 
on  a  affaire  à  l'un  des  trois  premiers  alcaloïdes.  Or,  le  perchlo- 
rure  de  platine  ne  précipite  pas  l'aconitine,  tandis  qu'il  précipite 
l'atropine  et  la  codéine.  Restent  donc  ces  deux  dernières 
substances  qu'on  distinguera  non-seulement  a  leurs  caractères 
physico -chimiques,  mais  à  leurs  propriétés  physiologiques. 
En  effet,  la  moindre  quantité  d'une  solution  d'atropine  ap- 
pliquée sur  l'œil  d'un  carnassier  ou  de  l'homme  produit  une 
dilatation  remarquable  de  la  pupille,  tandis  que  la  codéine  ne 
la  dilate  pas  et  la  resserre  plutôt,  soit  que  cette  substance  ait 
été  appliquée  sur  l'œil,  soit  qu'elle  ait  été  ingérée  dans  le  tube 
digestif,  ou  injectée  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

Au  lieu  de  suivre  rigoureusement  la  méthode  de  Stas,  on 
peut  y  introduire  les  modifications  apportées  par  J.  Erdmann 
et  Uslar. 

Méthodg  de  Stas  modifiée  par  Erdmann  et  Uslar.  —  La  difïé- 
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renco  essentielle  entre  ce  procédé  nouveau  et  l'ancien  consiste 
dans  la  substitution  de  l'acide  chlorhydrique  aux  acides  oxa- 
lique ou  tartrique,  et  de  l'alcool  amylique  à  l'éther. 

1°  Les  matières  a  essayer  sont  réduites  en  une  bouillie 
claire  et  mises  à  digérer  pendant  quelques  heures,  à  une  tem- 
pérature de  60  à  80  degrés,  avec  de  l'eau  acidulée  par  l'acide 
chlorhydrique. 

2°  On  filtre  sur  un  linge;  on  lave  le  résidu  avec  de  l'eau 
acidulée  ;  puis,  la  liqueur  filtrée  réunie  aux  eaux  de  lavage  est 
évaporée  a  siccité  au  bain-marie,  après  avoir  été  additionnée 
de  silice  pure,  dans  le  but  de  rendre  le  résidu  complètement 
friable. 

3°  Le  résidu  est  épuisé  par  l'alcool  amylique  qui  dissout 
l'atropine,  les  matières  grasses  et  les  matières  colorantes. 

li°  La  solution  amylique  est  filtrée,  puis  agitée  avec  dix  à  douze 
fois  son  volume  d'eau  acidulée  très-chaude.  L'alcaloïde  passe 
à  l'état  de  chlorhydrate  très-soluble  dans  l'eau,  tandis  que  les 
matières  grasses  surnagent. 

5°  On  sépare  la  solution  aqueuse,  on  la  concentre,  puis  on 
la  traite  par  l'ammoniaque  qui  met  l'alcaloïde  en  liberté.  On 
agite  .à  plusieurs  reprises  avec  l'alcool  amylique,  qui  dissout 
l'alcaloïde.  Enfin  la  solution  amylique,  qui,  cette  fois,  ne  ren- 
ferme que  l'atropine,  étant  séparée  et  évaporée  àsiccité,  aban- 
donne cette  base  dans  un  état  de  pureté  suffisante  pour  en 
étudier  les  réactions  et  les  propriétés  physiologiques. 

Lorsqu'on  évapore  la  solution  amylique  d'atropine,  une 
certaine  quantité  de  cette  base  se  volatilise.  Afin  d'éviter  cette 
perte,  Dragendorff,  au  lieu  d'évaporer  immédiatement  l'alcool, 
lui  enlève  l'alcaloïde  en  l'agitant  avec  de  l'eau  acidulée.  Ce 
liquide  acide  est  séparé  ensuite  de  l'alcool  amylique,  puis 
traité  par  l'ammoniaque  et  enfin  agité  avec  l'éther  qui  s'empare 
de  l'atropine  mise  en  liberté  par  l'ammoniaque.  L'éther  qui 
surnage,  étant  soumis  ensuite  à  l'évaporation,  abandonne  cette 
base. 

A  l'aide  de  ces  données,  on  voit  immédiatement  comment  on 
devrait  procéder  dans  un  cas  particulier.  Supposons  qu'il  sa- 
gisse  du  sang  dans  lequel  on  voudrait  rechercher  la  présence 
de  l'atropine.  On  ajoute  à  ce  liquide  un  vingtième  d^son  poids 
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d'eau  acidulée  et  l'on  fait  digérer,  pendant  vingt-quatre  heures, 
a  la  température  ordinaire.  On  triture  le  coagulum,  on  con- 
tinue la  digestion  à  chaud;  enfin  on  filtre  et  l'on  traite  la  li- 
queur filtrée  comme  il  a  été  dit  précédemment. 

Le  procédé  Erdmann-Uslar  est  avantageux  dans  la  recherche 
de  l'atropine,  parce  que  cet  alcaloïde  est  soluble  en  toutes  pro- 
portions dans  l'alcool  amylique.  On  pourrait,  vers  la  fin  de  l'o- 
pération, remplacer  cet  alcool  ou  l'éther  par  la  benzine  dans 
laquelle  l'atropine  se  dissout  très-facilement  à  chaud,  moins 
facilement  à  froid  ;  c'est  pourquoi  elle  se  dépose  à  l'état  cris- 
tallin, de  la  solution  benzinique  refroidie. 

Il  s'agit  maintenant  d'identifier  l'alcaloïde. 

Quelques-uns  des  caractères  de  l'atropine  ont  été  indiqués 
(p.  382).  Nous  ajouterons  que  cette  base  est  fusible  à  95  degrés, 
qu'elle  se  volatilise  partiellement  à  lZiO  degrés,  que  l'alcool  ordi- 
naire, demême  que  l'alcool  amylique,  la  dissout  en  toutes  propor- 
tions, tandis  que  le  chloroforme  n'en  prend  environ  que  la  cin- 
quantième partie  de  son  poids.  Enfin  nous  rappellerons  qu'elle 
est  soluble' dans  un  excès  d'ammoniaque  et  que  les  bases  éner- 
giques, telles  que  la  potasse,  la  chaux,  la  décomposent,  suivant 
Kraut  et  Losser,  en  tropine  et  en  acide  tropique.  Elle  forme 
des  précipités  avec  tous  les  réactifs  ordinaires  des  alcaloïdes, 
mais  ces  précipités  n'offrent  pas  de  caractères  nets  et,  pour  les 
obtenir,  il  faut  opérer  parfois  sur  une  trop  grande  quantité  de 
matière.  Ainsi  elle  donne,  avec  l'iodure  de  potassium  ioduré, 
un  précipité  dont  la  couleur  brun  kermès  est  commune  à  beau- 
coup d'autres  ;  elle  donne  avec  le  chlorure  d'or  un  précipité  de 
couleur  jaune,  mais  seulement  dans  une  solution  supérieure 
à  1  millième. 

L'atropine  est  donc  difficile  à  caractériser  chimiquement. 
Aussi  est-il  nécessaire  de  recourir  à  l'expérimentation  physio- 
logique sur  les  animaux.  Tardieu  et  Roussin  conseillent  de 
faire  cette  expérimentation  directement  avec  le  produit  quel- 
conque obtenu,  comme  nous  l'avons  dit,  par  la  méthode  de 
Stas,  c'est-à-dire  en  traitant  les  matières  suspectes  par  l'alcool, 
l'acide  oxalique  ou  l'acide  tartrique,  puis  parle  carbonate  de 
potasse  et  le  chloroforme  au  lieu  de  l'éther.  Quant  à  l'essai 
physiologique,  il  peut  se  pratiquer  soit  par  ingestion  directe 
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dans  le  tube  digestif,  soit  par  la  méthode  sous-cutanée,  soit 

par  l'instillation  dans  l'œil  d'une  petite  quantité  de  la  solution 

suspecte. 

Mais  ces  auteurs  commettent  un  singulier  oubli  en  recom- 
mandant de  se  servir  d'un  lapin,  animal  qui  est  très-réfractaire 
comme  on  le  sait  à  l'action  de  l'atropine,  surtout  lorsque  cette 
substance  ou  l'extrait  de  belladone  a  été  introduite  dans  son 
tube  digestif  (page  393).  A  cause  de  l'insistance  avec  laquelle 
ces  mêmes  auteurs  recommandent  le  choix  du  lapin,  et  en  raison 
de  la  confusion  regrettable  qu'ils  établissent  à  ce  sujet  entre 
cet  animal  et  le  chien  qui  est  extrêmement  sensible  à  l'action 
de  l'atropine,  je  crois  devoir  citer  textuellement  quelques  pas- 
sages de  leurs  écrits  avant  de  les  réfuter. 

«  Le  lapin  domestique  se  prête  parfaitement  à  cette  opé- 
»  ration  (il  s'agit  de  l'ingestion  directe  dans  l'estomac)  :  on 
»  peut  se  le  procurer  aisément,  et  sa  docilité  le  rend  merveil- 
»  leusement  propre  à  ces  sortes  d'expériences...  On  administre 
»  au  lapin  la  moitié  de  la  liqueur  vénéneuse,  soit  au  moyen 
»  d'un  simple  entonnoir  de  verre  qu'on  lui  introduit  entre  les 
»  mâchoires  et  dans  lequel  on  verse  le  liquide,  soit  en  arro- 
»  sant  de  cette  même  liqueur  une  pâtée  composée  de  carottes 
»  et  de  choux  hachés  qu'on  laisse  manger  à  l'animal.  L'effet  ne 
»  tarde  pas  à  se  produire,  et,  si  le  liquide  ingéré  renferme 
»  réellement  de  l'atropine,  indépendamment  des  autres  phé- 
»  nomènes  généraux  qu'il  sera  bon  de  noter,  l'opérateur  pourra, 
»  au  bout  de  20  à  30  minutes,  constater  une  augmentation  du 
»  diamètre  de  la  pupille  chez  le  lapin.  Si  la  proportion  du  prin- 
»  cipe  toxique  est  considérable,  cette  dilatation  devient  pro- 
»  gressivement  plus  grande  et  finit  par  atteindre  la  limite  de 
»  la  dilatabilité  du  sphincter  pupillaire.  L'expert  notera  minu- 
»  tieusement  toutes  les  phases  successives  de  cette  dilatation 
»  et  de  la  diminution  graduelle  qui  la  suit  ;  si  l'animal  succombe 
»  à  la  suite  de  l'intoxication,  l'heure  exacte  de  sa  mort  sera 
»  soigneusement  relevée.  Il  est  inutile  de  faire  observer  quelle 
»  est,  dans  ces  expériences,  l'importance  de  l'examen  de  tous  les 
»  symptômes  particuliers,  et  aussi  dam  le  cas  de  mort  de  l'ani- 
»  mal,  la  nécessité  de  pratiquer  une  minutieuse  autopsie. 

»  Par  la  méthode  sous-cutanée,  ce  moyen  d'expérimentation 
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»  présente  encore  plus  de  sensibilité  que  le  précédent.  Pour  en 
».  donner  une  idée,  il  suffira  de  dire  que  0,er,  0003  d'atropine, 
»  c'est-à-dire  environ  un  tiers  de  milligramme,  suffit  pour  dilater 
»  éncrgiqucment  la  pupille  d'un  lapin  ou  d'un  petit  chien, 
»  lorsqu'on  l'applique  entre  les  paupières. 

»  Pour  opérer  par  la  voie  endermique,  il  est  indifférent  de 
»  se  servir  d'un  animal  ou  d'un  autre  ;  un  chien  ou  un  lapin 
»  sont  fort  commodes  pour  cet  usage.  Comme  dans  le  cas  pré- 
»  cèdent,  il  faut  opérer  entre  midi  et  deux  heures,  époque  de 
»  la  journée  où  la  lumière  paraît  être  le  plus  constante,  et  faire 
»  choix  d'une  pièce  éclairée  par  la  lumière  diffuse,  etc.,  etc.  ». 

Cet  exposé  si  clair  et  si  précis,  ne  peut  cependant  être  accepté 
sans  discussion.  On  se  rappelle  involontairement,  à  ce  sujet,  la 
coralline  et  les  diverses  recherches  de  Roussin.  Si  Tardieu  et 
ce  dernier  ont  constaté  réellement  ce  qu'ils  avancent,  surtout 
après  avoir  donné  à  un  lapin  une  pâtée  de  carottes  et  de  choux 
additionnée  d'une  solution  contenant  de  l'atropine,  à  cet 
animal  qui  peut  vivre  exclusivement  de  belladone,  il  faut  con- 
venir qu'ils  ont  observé  des  faits  singulièrement  extraordi- 
naires. Dans  tous  les  cas,  ces  faits  sont  en  opposition  com- 
plète avec  ceux  que  les  autres  expérimentateurs  ont  constatés. 
Une  dose  excessivemént  faible  d'atropine,  même  un  trentième 
de  milligramme  d'après  Schroff,  peut  assurément  dilater  la  pu- 
pille après  avoir  été  introduite  entre  les  paupières  de  l'homme 
ainsi  que  du  chien  et  de  tous  les  autres  carnassiers,  mais  il 
n'en  est  pas  de  même  chez  le  lapin.  Tandis  que  l'injection  sous- 
cutanée  d'un  seul  milligramme  de  sulfate  d'atropine  chez 
l'homme  et  chez  le  chien  est  suivie,  non-seulement  de  la  dila- 
tation de  la  pupille,  mais  d'autres  symptômes  très- marqués, 
des  doses  formidables  de  ce  même  sel,  injectées  hypodermi- 
quement  chez  le  lapin,  ne  dilatent  que  très-peu  la  pupille  de 
cet  animal  et  ne  le  font  pas  mourir.  Ainsi  Meuriot  (thèse  de 
Paris,  1868),  après  avoir  injecté  25,  /|0  et  50  centigrammes 
d'atropine  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  plusieurs  la- 
pins, n'a  obtenu  qu'une  légère  augmentation  des  battements 
du  cœur,  un  peu  de  dilatation  de  la  pupille,  de  l'injection  des 
vaisseaux  de  l'oreille  et  de  la  diarrhée.  De  mon  coté,  j'ai  in- 
jecté, sous  la  peau  chez  un  lopin,  20  centigrammes  de  sulfate 
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d'atropine  dissous  dans  2  centimètres  cubes  d'eau,  et  n'ai 
observé  pour  tout  symptôme  qu'une  très-légère  dilatation  de  la 
pupille.  Le  sel  injecté  était  cependant  très-actif,  car  une  goutte 
d'une  solution  à  ^  ayant  été  mise  dans  l'un  de  mes  yeux, 
la  pupille  de  cet  œil  s'est  dilatée  extrêmement  au  bout  de 
dix  minutes,  et  la  dilatation  n'a  cessé  que  le  cinquième  jour 
(Union  médicale,  1873).  Les  lapins  n'ont  pas  succombé  dans 
ces  expériences  ;  à  plus  forte  raison  ne  succomberaient-ils  pas, 
contrairement  à  la  présomption  des  auteurs  que  je  réfute, 
après  l'ingestion  dans  leur  tube  digestif  d'une  liqueur  suspecte 
ne  contenant  en  général  que  de  faibles  quantités  d'atropine. 
Toujours  est-il  qu'il  faudrait  une  dose  de  cet  alcaloïde  extrê- 
mement forte;  mais,  dans  ce  cas,  l'expert  pourrait  isoler  le 
poison,  le  purifier  et  en  faire  l'analyse  élémentaire. 

Nous  rejetterons  donc  le  lapin  pour  ces  sortes  d'expérimen- 
tations dites  physiologiques  ;  nous  n'attribuerons  pas  d'ailleurs 
à  ces  expériences  une  valeur  exclusive,  car  il  existe  plusieurs 
substances  qui  dilatent  la  pupille,  comme  le  curare,  la  digitale, 
l'aconit,  la  vératrine,  l'opium  même  dans  certaines  conditions, 
sans  parler  des  solanées  vireuses  autres  que  la  belladone. 

Observations. 

t.  —  Empoisonnement  par  les  baies  de  belladone.  —  Guérison. 

M.  A.  et  son  fils  âgé  de  neuf  ans  cueillirent,  dans  l'après-midi,  des 
fruits  de  belladone  qu'ils  avaient  confondus,  en  raisonne  leur  couleur 
noire  et  de  leur  saveur  douceâtre,  avec  des  cerises.  Ils  en  mangent, 
le  premier  environ  une  dizaine,  le  second  une  assez  grande  quantité, 
ainsi  que  le  cadet,  âgé  de  cinq  ans,  et  deux  filles,  déjà  grandes,  qui 
en  prirent  moins.  Tous  se  couchèrent.  Le  médecin,  appelé  à  dix 
heures  du  matin,  constata  l'état  suivant  :  Le  père  qui,  dans  la  soirée, 
avait  bu  du  vin  blanc  nouveau  et  acide,  et  avait  eu  plusieurs  vomisse- 
ments, des  selles  abondantes,  n'éprouvait  plus  qu'un  peu  de  céphal- 
algie accompagnée  d'une  légère  stupeur,  et,  de  temps  en  temps,  des 
tiraillements  au  bas-ventre.  La  plus  jeune  des  filles,  qui  avait  mangé 
le  moins  de  ces  fruits,  el  avait  vomi  pendant  la  nuit,  se  plaignait  de 
maux  de  tête,  de  troubles  de  la  vue  ;  ses  pupilles  n'étaient  pas  très- 
dilatées.  Sa  sœur  aînée  qui  en  avait  mangé  davantage  et  avait  moins 
vomi,  était  plus  gravement  affectée  ;  elle  éprouvait  une  céphalalgie 
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gravatiw.  de  la  stupeur,  un  trouble  très-grand  de  la  vision  ;  les 
pupilles  étaient  fortement  dilatées,  la  marche  chancelante,  la  poitrine 
et  l'abdomen  indolents,  le  pouls  normal,  la  langue  nette.  De  temps 
en  temps,  il  survenait  des  renvois  qui  avaient  l'odeur  de  la  bella- 
done. Chez  les  deux  garçons  les  symptômes  de  l'intoxication  étaient 
d'une  violence  extrême;  grande  agitation;  mouvements  continuels 
des  mains  et  des  doigts  ;  forte  céphalalgie  ;  délire  violent  et  d'un 
caractère  gai  ;  vision  presque  abolie  ;  hallucinations  continuelles  ; 
dilatation  extrême  et  immobilité  des  pupilles;  yeux  alternativement 
fixes  et  mobiles  ;  mouvements  spasmodiques  des  muscles  de  la  face; 
grincement  des  dents;  pandiculations  ;  voix  faible,  enrouée;  léger 
gonflement  du  côté  gauche  du  cou,  et  sensation  de  brûlure  le  long 
de  l'œsophage,  chez  l'aîné.  Chez  les  deux,  aversion  très-prononcée 
pour  tout  liquide  ;  mouvement  spasmodique  du  pharynx  si  on  les  for- 
çait à  boire  :  érections  fréquentes  et  émission  involontaire  d'urine  ; 
pouls  et  respiration  à  l'état  normal.  L'état  de  ces  deux  malades  offrait 
de  l'analogie  avec  la  manie  sans  fièvre.  Quelques  baies,  retrouvées 
sur  les  branches  de  la  plante,  firent  reconnaître  la  cause  des  accidents. 

On  prescrivit  aux  garçons  et  à  la  fille  qui  n'avaient  point  ou  que 
peu  vomi,  la  potion  suivante  :  ipéca,  2&r,50  ;  lartre  stibié,  20  centi- 
grammes ;  eau,  oxymel  scillitique,  sirop  d'hysope,  30  grammes; 
à  prendre  par  cuillerée  toutes  les  dix  minutes.  La  première  prise  fit 
vomir  copieusement  la  jeune  fille  qui  se  rétablit  très-promptement, 
ainsi  que  son  père  et  sa  sœur,  à  l'aide  de  la  diète  et  de  la  limonade. 
Les  deux  garçons  ne  vomirent  qu'après  une  seconde  potion.  L'aîné 
rendit  quelques  débris  de  baies,  mêlés  de  mucus  et  de-  bile.  Comme 
la  déglutition  était  très-pénible,  on  donna,  toutes  les  deux  heures, 
des  lavements  avec  de  l'eau  vinaigrée,  et  l'on  fit  des  lotions  de  même 
nature  sur  la  tète  et  la  colonne  vertébrale.  Les  accidents  s'amendè- 
rent graduellement  ;  plusieurs  selles  très-fétides  entraînèrent  des  débris 
de  baies.  An  bout  de  quelques  jours,  les  malades  étaient  en  pleine 
convalescence.  {Archives  gêner.,  1832.) 

II.  —  Empoisonnement  par  les  baies  de  belladone.  —  Accidents 

graves  et  mortels. 

Le  ih.  septembre  1815,  un  détachement, .  d'environ  160  jeunes 
militaires  du  12e  régiment  d'infanterie  de  ligne,  bivouaquait  sur  un 
plateau  où  se  trouvait  beaucoup  de  belladone,  portant  des  fruits  rouges 
et  violets.  Altérés  par  la  fatigue  et  les  chaleurs,  ces  militaires  man- 
gèrent de  ces  fruits  et  ne  tardèrent  pas  à  en  éprouver  les  e  fiels 
Quelques-uns  moururent  sur  le  lieu  môme.  Deux  soldats  qui  n'avaient 

RAI3UTEMJ.  23 


398  POISONS  NÉVRO-MUSCULAIRES. 

ingéré  que  dix  ù  douze  baies  éprouvèrent,  au  bout  de  deux  heures, 
une  aberration  de  la  vue  ;  ils  tombaient  à  chaque  instant,  ne  se  rele- 
vaient que  pour  tomber  de  nouveau,  avaient  des  défaillances  d'esto- 
mac, des  nausées.  La  langue,  les  lèvres  et  le  palais  étaient  si  secs, 
qu'ils  ne  pouvaient  avaler  le  peu  de  salive  qui  humectait  leur  bouche. 
Il  leur  semblait  que  les  parois  de  la  gorge  étaient  appliquées  l'une 
contre  l'autre,  et  que  la  vie  allait  s'éteindre.  Tout  paraissait  tourner 
autour  d'eux  ;  ils  ne  voyaient  les  objets  qu'à  travers  un  nuage  épais. 
L'un  d'eux  passa  quatre  ou  cinq  heures,  dans  un  état  dont  il  ne  put 
rendre  compte  ;  il  n'eut  aucune  évacuation  alvine.  L'autre,  qui  était 
sergent,  eut  à  peu  près  les  mêmes  symptômes  ;  mais  s'apercevant 
qu'il  était  empoisonné,  il  mangea  du  pain  de  munition,  quatre  pommes 
vertes  entièrement  acides,  et,  une  demi-heure  après,  il  but  un  grand 
verre  de  lait.  Bientôt  il  se  sentit  soulagé  et  ne  tarda  pas  à  se  remettre. 

Les  autres  militaires  se  répandirent  dans  les  bois  environnants,  où 
ils  passèrent  la  nuit  au  milieu  des  marais,  par  un  temps  froid  et  hu- 
mide. Presque  tous  furent  trouvés  nu-tête,  sans  souliers,  sans  habits, 
leur  pantalon  rabaissé  sur  les  cuisses  comme  pour  aller  à  la  selle. 
Aucun  cependant  n'offrait,  sur  la  chemise  ou  le  pantalon,  des  traces 
d'évacuation.  Quelques-uns  s'éloignent  comme  pour  satisfaire  leurs 
besoins  naturels  ;  tous  avaient  les  yeux  hagards,  saillants,  la  con- 
jonctive rouge,  les  pupilles  dilatées  à  ain  tel  degré  que,  chez  plu- 
sieurs, l'iris,  immobile,  formait  un  cercle  de  moins  d'une  demi-ligne 
de  largeur.  Leur  vue  était  confuse.  Ils  s'agitaient  continuellement,  se 
penchaient  en  avant,  portaient  leurs  mains  tremblantes  vers  la  terre, 
comme  pour  ramasser  de  petites  pierres,  des  morceaux  de  bois,  des 
brins  d'herbe  qu'ils  laissaient  tomber  ou  jetaient  à  l'instant  pour 
aller,  en  vacillant,  en  sautillant,  recommencer  le  môme  manège  à 
quelques  pas  de  là.  Quelques-uns  avaient  un  air  hébété.  La  majeure 
partie  étaient  gais  et  folâtres  :  ils  s'enlre-poussaient,  se  pinçaient, 
s'agaçaient  très-diversement,  sans  mouvements  précis  et  déterminés. 
Les  lèvres  et  une  partie  du  visage  étaient  teints  en  violet  par  le  suc 
des  baies.  Une  demi-douzaine  avaient  les  lèvres  comme  brûlées,  et, 
tous,  les  dents  fuligineuses,  la  bouche  sèche,  la  langue  âpre,  recou- 
verte de  papilles  dures,  hérissées.  Le  plus  grand  nombre  ne  pouvait 
articuler  aucun  son  ou  qu'avec  peine  des  sons  confus  et  inintelli- 
gibles. Le  pouls  était  petit,  débile,  plutôt  lent  qu'accéléré  ;  mais  on 
ne  doit  tenir  aucun  compte  de  ce  signe,  ces  soldats  étant  épuisés  par 
une  abstinence  de  trente-six  heures,  par  le  froid  et  la  pluie.  Il  y  avait 
hallucination  de  la  vue  :  car  l'un  d'eux,  prenant  son  doigt  pour  une 
pipe,  s'efforçait  de  l'allumer  avec  un  brandon  ardent,  sans  manifester 
aucun  signe  de  souffrance,  quoiqu'il  dût  ressentir  déjà  les  effets  du 
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feu.  On  lui  retira  son  bras,  et,  d'un  air  stupide  et  avec  un  sourire 
niais,  il  frotta  le  brandon  contre  son  pantalon  'de  drap  blanc  qu'il 
brûla.  Un  sergent  prenait  une  charrette  pour  une  cantine  ou  le  ma- 
gasin à  pain,  et  voulait  qu'on  fît  la  distribution  à  la  troupe  ;  il  était 
cependant  seul.  Presque  tous  portaient  sur  leur  visage,  leurs  bras, 
leurs  mains,  la  trace  sanglante  de  la  rencontre  des  arbres,  des  ro- 
chers. Ceux  qui  passèrent  la  nuit  du  15  au  16  dans  le  bois  faisaient 
un  bruit  continuel,  criaient  à  tout  moment  aux  armes,  parlaient  das 
cosaques,  commandaient  l'exercice,  poussaient  des  cris.  Apercevant 
les  feux  du  bivouac  à  travers  les  arbres,  ils  venaient,  tout  meurtris  et 
tout  déchirés,  se  jeter  sur  les  avant-postes  qu'ils  tenaient  sans  cesse 
en  alarme.  On  avait  même  de  la  peine  à  les  empêcher  de  se  jeter 
dans  les  flammes  pour  éviter  le  péril  imaginaire  dont  ils  croyaient 
être  menacés.  Les  uns  paraissaient  être  dans  leur  bon  sens;  les 
autres  parlaient  de  leur  village,  de  leurs  parents,  de  leurs  amis, 
comme  s'ils  venaient  de  s'en  séparer.  Un  grand  nombre  d'entre  eux, 
surtout  ceux  qu'on  trouva  le  16,  étaient  à  genoux  dans  les  marécages, 
s'efforçant  d'arracher  des  brins  d'herbe,  ou  ramassant  de  petits  ra- 
meaux qu'ils  déposaient  en  petits  tas.  Ils  se  disaient  être  de  corvée  et 
pleuraient  quand  on  les  leur  faisait  quitter  de  force,  ayant  l'air  triste, 
craignant  d'être  punis  par  leur  caporal.  On  leur  fit  prendre  des  bois- 
sons acides  et  un  peu  de  vin  (Galtier,  Traité  de  toxicologie.) 

M.  —  Empoisonnement  par  la  poudre  de  feuilles  de  belladone. 

—  Guérison. 

V.,  âgé  de  quarante-six  ans,  atteint,  depuis  quelques  années, 
d'amaurose  avec  contraction  pupillaire,  avait  fait  usage  de  la  bella- 
done plusieurs  fois.  Il  prit,  par  erreur,  entre  six  et  sept  heures  du 
matin,  lià  grains  (2sr,33)  de  poudre  de  cette  plante  pour  du  jalap. 
Environ  une  heure  après,  céphalalgie  des  plus  violentes,  surtout  aux 
fosses  orbiculaires,  bientôt  suivie  d'une  rougeur  excessive  des  yeux, 
de  la  face,  qui  s'étendit  de  proche  en  proche  et  envahit  la  surface  du 
corps.  En  quelques  minutes,  la  peau  présentait  une  couleur  rouge 
uniforme,  exactement  semblable  à  celle  de  la  scarlatine  ;  de  plus,  le 
malade  éprouvait  à  la  gorge  une  rougeur  intense  et  une  chaleur  vive 
qui  semblait  se  propager  dans  tout  le  trajet  du  tube  digestif.  Il  éprou- 
vait une  irritation  extrême  des  organes  urinaires,  surtout  du  col  de 
la  vessie.  Le  malade,  dans  son  délire  loquace  qui  roulait  principa- 
lement sur  ses  souffrances,  demandait  sans  cesse  le  vase  de  nuit  et 
ne  parvenait  qu'avec  peine  chaque  fois  à  rendre  quelques  gouttes 
d'une  urine  sanguinolente.  Arrivé  à  dix  heures  du  matin,  le  médecin 
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le  trouva  en  proie  aux  plus  \ives  souffrances.  S'élant  assuré  de 
l'erreur,  il  prescrivit  une  large  saignée,  des  boissons  émulsives  en 
abondance,  des  fomentations,  des  lavements  émollients.  Le  malade, 
fatigué  des  douleurs  vésicales  et  des  vains  efforts  pour  uriner,  voulut 
être  sondé,  quoiqu'on  lui  eut  fait  comprendre  qu'il  y  avait  suspension 
de  l'excrétion  urinaire.  On  appela  un  chirurgien  qui  pratiqua  le  cathé- 
térisme  et  n'obtint  que  quelques  gouttes  d'une  urine  sanguinolente. 
On  appliqua  vingt  sangsues  sur  l'hypogastre.  Quelques  heures  après 
il  y  eut  plus  de  calme.  La  nuit  fut  bonne  et,  le  lendemain,  le  malade 
n'éprouvait  plus  qu'un  sentiment  de  malaise  général.  (Nouvtlle  bibl. 
méd.,  1828.) 

II.  —  UlTURi 

Le  genre  Dalura  comprend  diverses  espèces,  dont  les  plus 
importantes  sont  les  Dalura  stramonium,  D.  fastuosa,  D.  ferox, 
D.  sanguinea,  D.  metel. 


1  2 

Fig.  35.  —  Slramoinc  ou  pomme  épineuse  (Datura  stramonium) .  —  3,  fruit; 
2,  graine;  1,  dimension  de  la  graine. 


La  première  espèce,  vulgairement  appelée  stramoine,  pomme 
épineuse,  herbe  aux  magiciens,  est  la  plus  importante.  C'est 
une  plante  annuelle  qui  atteint  une  hauteur  de  1  mètre  a 
lin,50,  qui  croît  communément  sur  les  bords  des  chemins  et 
(nie  l'on  cultive  parfois  dans  les  jardins  a  cause  de  la  beauté 
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de  ses  fleurs.  Les  feuilles  en  sont  larges,  d'un  vert  sombre,  à 
limbe  découpé  sur  les  bords.  Les  fleurs,  qui  naissent  de  juin 
à  septembre,  en  sont  grandes,  infundibuliformes  et  de  couleur 
blanche.  A  ces  fleurs  succède  un  fruit  capsulaire  de  la  dimen- 
sion d'une  belle  noix,  épineux,  à  déhiscence  seplifrage  (fi g.  35). 
Les  graines  nombreuses  renfermées  dans  cette  capsule  sont 
noires,  chagrinées,  comprimées,  réniformes. 

Toutes  les  parties  de  la  plante  sont  toxiques,  mais  les  graines 
l'emportent  en  activité.  Indépendamment  du  principe  vireux  qui 
se  dégage  de  la  plante  fraîche  et  qui  est  peu  connu,  le  Datura 
stramonium  et  les  autres  représentants  du  même  genre  contien- 
nent un  alcaloïde  qu'on  a  appelé  daturine.  On  sait  aujourd'hui, 
d'après  les  recherches  de  Planta,  que  cet  alcaloïde  est  iden- 
tique avec  l'atropine. 

EFFETS  TOXIQUES  DU  DATURA 

L'empoisonnement  par  le  datura  est  beaucoup  moins  fré- 
quent que  l'empoisonnement  par  la  belladone.  Mais,  à  une 
époque  peu  éloignée,  la  stramoine  était  souvent  employée  dans 
un  6ut  criminel.  Sauvage,  Bauhin  et  Boerhaave  racontent  que, 
de  leur  temps,  on  s'en  servait  pour  abuser  des  femmes  et  des 
jeunes  filles.  Au  xvme  siècle,  il  existait  en  France  et  en  Angle- 
terre une  compagnie  de  voleurs  connus  sous  le  nom  d'endor- 
meurs  :  ils  introduisaient  la  poudre  des  semences  de  datura 
dans  du  café,  dans  du  vin,  ou  bien  ils  la  mélangeaient  à  du 
tabac  qu'ils  offraient  fréquemment  (tabac  de  l'endormie,  poudre 
aux  sorciers) .  Dès  qu'ils  voyaient  les  gens  étourdis  et  déli- 
rants, ils  pouvaient  en  abuser  ou  les  dépouiller  sans  obstacle. 
Dans  les  Indes  orientales,  les  Thugs  emploient  également  les 
semences  ou  bien  un  extrait  des  Datura sanguinea  eimetel  pour 
commettre  plus  facilement  leurs  crimes.  Les  Arabes  et  les  Turcs 
en  prépareraient  des  philtres  amoureux  avec  quelques  espèces 
de  datura,  et  les  femmes  de  l'Inde  feraient  prendre  à  leurs  maris 
des  breuvages  composés  avec  ces  plantes  pour  tromper  leur 
vigilance  quand  elles  ont  troublé  leur  raison. 

Aujourd'hui  l'intoxication  par  le  datura  est  presque  toujours 
accidentelle.  On  l'observe  parfois  chez  les  enfants  qui  avalent 
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les  graines  contenues  dans  la  pomme  épineuse;  elle  est  d'autres 
fois  le  résultat  dîme  erreur  pharmaceutique. 

Suivant  Trousseau,  le  datura  serait  deux  fois  plus  dangereux 
que  la  belladone,  ce  qui  semblerait  indiquer  qu'il  serait  deux 
fois  plus  riche  que  cette  dernière  plante  en  daturine  ou  atro- 
pine. Un  centigramme  d'extrait,  l'infusion  de  30  centigrammes 
de  feuilles  sèches,  suffiraient  quelquefois  pour  provoquer  chez 
un  enfant  un  délire  intense,  et  il  faudrait  des  quantités  vingt 
fois  plus  fortes  pour  produire  la  mort.  Chez  un  homme  adulte, 
on  observerait  du  délire  après  l'ingestion  de  20  ou  AO  centi- 
grammes d'extrait  ou  de  l'infusion  de  2  à  3  grammes.  Des  doses 
dix  fois  plus  fortes  seraient  nécessaires  pour  amener  la  mort. 
Mais  ces  doses  toxiques  indiquées  par  Trousseau  paraissent 
beaucoup  trop  élevées.  Nous  citerons  plus  loin  une  observa- 
tion ou  l'ingestion  d'un  seul  verre  d'une  infusion  de  lx  grammes 
de  feuilles  de  datura  dans  un  litre  d'eau  produisit  des  accidents 
très-marqués. 

Les  émanations  qui  se  dégagent  de  la  plante  fraîche  peuvent 
déterminer  des  accidents,  notamment  de  la  céphalalgie  et  des 
vertiges. 

Symptômes.  —  L'identité  de  la  daturine  et  de  l'atropine  en- 
traîne l'identité  des  symptômes  produits  par  le  datura  et  par  la 
belladone.  Toutefois,  les  préparations  faites  avec  la  première  de 
ces  plantes  irriteraient  davantage  les  premières  voies,  produi- 
raient plus  fréquemment  la  nymphomanie  et  le  priapisme,  tout 
eu  déterminant  moins  souvent  des  convulsions.  Mais,  si  nous 
faisons  abstraction  de  ces  différences,  qui  ne  sont  pas  d'ailleurs 
nettement  établies,  nous  trouvons  entre  les  effets  principaux 
une  similitude  complète.  Ces  effets  que  nous  connaissons  déjà 
peuvent  se  résuma  ainsi  :  vertiges,  ivresse,  hallucinations,  agi- 
tation, délire  gai  ou  furieux;  puis,  prostration,  torpeur  géné- 
rale, sécheresse  de  la  gorge,  éruption  scarlatiniformo,  ralentis- 
sement de  la  circulation  après  une  accélération  primitive^  enfin 
le  coma  et  la  mort. 

Ces  symptômes  sont  le  résultat  des  deux  effets  opposés  que 
produisent  les  solanécs  vireuses.sur  les  systèmes  nerveux  et 
musculaires.  A  faibles  doses,  la  datura  et  son  alcaloïde  exci- 
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tent  le  système  nerveux  et  les  fibres  lisses;  à  hautes  doses,  elles 
les  paralysent  ainsi  que  les  muscles  striés.  L'action  excitante 
exercée,  d'une  part,  sur  le  système  nerveux  central,  et,  d'autre 
part,  sur  le  sympathique,  est  démontrée  parles  accidents  céré- 
braux du  début  de  l'empoisonnement,  par  les  convulsions  qu'on 
observe  parfois,  et  par  les  effets  notés  du  côté  de  l'organe  de  la 
vision.  La  dilatation  de  la  pupille  est  le  résultat  de  l'excitation 
exercée  par  le  datura  sur  le  grand  sympathique  et  sur  les  fibres 
radiées  de  l'iris.  En  effet,  si,  sur  un  animal,  on  arrache  le  gan- 
glion cervical  supérieur,  du  côté  gauche  par  exemple,  puis  si  l'on 
injecte  de  la  daturine  chez  ce  même  animal,  on  voit  l'iris  du 
côté  droit  s'effacer,,  tandis  que,  du  côté  gauche,  la  pupille  se 
dilate  à  peine.  Il  en  est  de  même  lorsque,  au  lieu  d'arracher  le 
ganglion  cervical  supérieur,  on  coupe  le  filet  sympathique  qui 
unit  ce  ganglion  au  ganglion  cervical  inférieur.  En  galvanisant 
alors  le  nerf  coupé,  on  produit  la  dilatation  complète  de  ce 
même  côté.  On  pourrait  objecter  que  la  dilatation  de  la  pupille 
fût  due  à  une  paralysie  du  nerf  de  la  troisième  paire  qui  anime 
les  fibres  circulaires  de  l'iris.  Or,  si  l'on  excite  dans  le  crâne  le 
nerf  de  la  troisième  paire  mis  à  nu  chez  un  animal  qui  a  reçu 
de  la  daturine,  on  voit  la  contraction  de  la  pupille  se  produire 
lors  même  que  la  dose  de  l'alcaloïde  a  été  considérable,  ce  qui 
montre  que  l'agent  toxique  n'exerce  pas  une  action  bien  grande 
sur  le  nerf  lui-même,  puisqu'il  conserve  si  bien  son  excitabilité. 
D'ailleurs,  si  ce  nerf  était  déjà  paralysé  d'une  manière  notable 
par  la  daturine,  la  section  n'en  serait  pas  suivie  d'une  dilatation 
plus  considérable  delà  pupille,  comme  cela  a  lieu  quand  on  le 
coupe  chez  un  animal  qui  a  reçu  de  la  daturine. 

Néanmoins  les  nerfs  et  les  muscles  finissent  eux-mêmes  par 
se  paralyser.  En  effet,  chez  un  animal  empoisonné  par  l'atro- 
pine (ou  daturine),  chez  une  grenouille  par  exemple,  dont  le 
corps  tout  entier  ou  un  membre  seulement  a  été  intoxiqué,  les 
nerfs  moteurs  de  ce  membre  répondent  moins,  ou  ne  répondent 
plus  aux  excitations  électriques.  Les  muscles  sont  encore  exci- 
tables, mais  ils  cessent  de  l'être  lorsqu'on  les  plonge  dans  une 
solution  d'atropine.  C'est  par  suite  de  cette  paralysie  des  nerfs 
moteurs,  chez  un  animal  fortement  intoxiqué,  que  la  pupille  ne 
se  -contracte  pas  lorsque  le  sympathique,  se  trouvant  lui-même 
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pai-alysc,  n'cxcile  plus  les  fibres  radiées  de  l'iris;  les  choses  res- 
tent dans  leur  état  primitif.  Enfin  la  torpeur,  la  difficulté  des 
mouvements  volontaires,  respiratoires  et  cardiaques,  et  leur 
cessation,  alors  qu'il  y  avait  au  début  excitation  cérébrale, 
mouvements  désordonnés,  accélération  de  la  circulation  et  de 
la  respiration,  viennent  prouver  la  seconde  partie  de  la  propo- 
sition énoncée,  savoir  que  le  datura,  de  même  que  la  belladone, 
est  un  agent  paralysant  après  avoir  été  un  agent  excitant. 

Lésions  anatoiniqucs.  —  Elles  présentent  la  plus  grande 
analogie  et  même  une  similitude  complète  avec  celles  que  pro- 
duit la  belladone.  Les  méninges  cérébrales  et  le  cerveau  sont 
fortement  injectés;  les  poumons  sont  congestionnés  par  un 
sang  noir  et  fluide.  Après  l'ingestion  des  semences  de  datura 
dans  l'estomac,  on  a  observé  l'hypérémie  de  la  muqueuse  de  cet- 
organe. 

Traitement.  —  On  agit  dans  l'intoxication  par  le  datura 
comme  dans  l'intoxication  par  la  belladone. 

Recherche  du  poison. — La  recherche  de  l'alcaloïde  toxique 
se  fait  également  de  la  même  manière  que  celle  de  l'atropine. 
Lorsque  l'empoisonnement  a  été  produit  par  les  graines  de  da- 
tura, on  les  retrouve,  soit  dans  les  vomissements  et  dans  les 
déjections,  soit  dtrns  le  tube  digestif  où  elles  sont  retenues  dans 
les  plis  de  la  muqueuse  intestinale.  Il  peut  arriver  cependant 
qu'il  n'en  reste  pas  dans  le  tube  gastro-intestinal  lorsque  le 
sujet  qui  a  succombé  a  pris  des  éméto-cathartiques. 

Observations. 

I.  _  Empoisonnement  par  les  graines  de  Datura  stramonium, 

—  Mort. 

Le  2G  novembre  1835,  la  petite  Duffin,  âgée  de  deux  ans  et  demi, 
avale,  sans  les  mâcher,  plus  de  cent  graines  de  stramoine.  Une  demi- 
heure  après,  démangeaisons  assez  vives,  surtout  à  la  face  ;  léger  état 
d'ivresse.  Une  heure  plus  tard,  face  congestionnée  ;  incoordination 
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des  mouvements  ;  injection  des  yeux;  expression  maniaque;  efforts 
de  vomissement;  paroles  incohérentes,  rapides  ;  cris  ;  efforts  pour 
atteindre  des  objets  imaginaires,  et,  au  moment  où  elle  jette  les  yeux 
du  côté  où  elle  croit  les  voir,  elle  pousse  un  cri  de  terreur,  se  rejette  en 
arrière  et  se  cache  la  figure.  Elle  entre  ensuite  en  fureur,  frappe, 
pince,  essaye  même  de  mordre  tout  ce  qui  est  autour  d'elle.  Au  bout 
de  deux  heures  et  demie  environ,  perte  de  la  voix;  cris  sourds  alter- 
nant avec  une  toux  sonore,  violents  spasme's  des  muscles  du  pharynx 
empêchant  la  déglutition  ;  dès  lors,  agitation  spasmodique  des  mem- 
bres, pouls  imperceptible,  extrémités  inférieures  froides,  pas  de  bat- 
tement aux  fontanelles  antérieures.  Cet  état  dura  environ  trois  heures, 
puis  il  fit  place  au  coma.  Bien  que  les  membres  fussent  agités  spas- 
modiquement,  les  muscles  de  la  faeë  restèrent  immobiles.  Le  pouls 
augmenta  considérablement  de  fréquence  :  200  pulsations  et  100  res- 
pirations par  minute;  évacuations  involontaires;  mort  vingt-quatre 
heures  après  l'ingestion  du  poison. 

L'émétique  et  le  sulfate  de  zinc,  administrés  aussitôt  qu'on  eut  con- 
staté l'intoxication,  avaient  fait  rendre  une  vingtaine  de  graines  par 
les  vomissements,  et  l'huile  de  ricin,  donnée  par  la  bouche  et  en  lave- 
ment, en  avait  fait  évacuer  80  par  les  selles. 

Autopsie.  —  Membres  plus  souples  que  d'habitude;  abdomen  très- 
distendu;  sang  partout  fluide;  rien  de  notable  dans  le  cerveau  ni 
dans  la  moelle  allongée  ;  larynx  et  œsophage  assez  fortement  injectés  ; 
bords  de  la  glotte  très-êpaissis  ;  estomac  et  intestins  dans  l'état  nor- 
mal ,  vésicule  biliaire  distendue  par  la  bile  ;  vessie  remplie  d'urine. 
11  ne  restait  pas  une  seule  graine  dans  le  canal  intestinal.  (Gaz. 
méd.,  1835.) 

II.  —  Empoisonnement  par  les  graines  de  Datura  stramonium. 

—  Guérison. 

Le  2li  octobre  1824,  dans  l'après-midi,  une  petite  fille  de  deux 
ans  et  demi  trouva  un  petit  sac  contenant  des  graines  de  Datura  stra- 
monium, et  en  mangea  une  quantité  indéterminée.  D'abord,  grande 
gaieté  accompagnée  de  paroles  et  de  gestes  extravagants;  bientôt 
après,  elle  devint  triste,  pleurait,  puis  chantait,  et  passait  rapide- 
ment de  l'un  à  l'autre  de  ces  états.  Parfois  elle  éprouvait  une  frayeur 
subite,  s'écriait  qu'elle  allait  tomber,  se  précipitait  dans  les  bras  de  sa 
mère,  aussi  effrayée  que  si  elle  eût  été  sur  le  bord  d'un  précipice,  se 
calmait  ensuite,  et.  alors  se  mettait  à  siffler,  agitait  les  mains  comme 
pour  prendre  des  mouches  qui  auraient  voltigé  autour  d'elle,  les  sui- 
vait des  yeux,  et  restait  comme  étonnée  de  n'avoir  pu  les  saisir. 

23. 
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Figure  d'un  rouge  écarlate  ;  peau  chaude,  sèche,  luisante  ;  pouls 
accéléré;  langue  et  gosier  secs  et  rouges;  face,  cou  et  poitrine  cou- 
verts d'une  multitude  de  taches  pétéchiale.s,  petites,  rosées  et  bril- 
lantes, dont  plusieurs  à  forme  étoilée.  Un  émétique  produisit  un  très- 
bon  effet,  mais  ne  fit  vomir  qu'une  seule  graine.  Une  infusion  de 
séné  et  plusieurs  lavements  occasionnèrent  l'expulsion  de  40  graines 
par  les  selles.  Les  symptômes  cérébraux  diminuèrent  peu  à  peu  jus- 
qu'au milieu  de  la  nuit,  époque  à  laquelle  la  malade  s'endormit,  et, 
le  23,  elle  était  assez  bien.  Les  pétéchies  étaient  dans  le  même  état. 
Une  démangeaison  incommode  de  toute  la  peau,  qui  avait  paru  la 
veille,  s'était  dissipée.  Le  27,  l'enfant  était  bien.  Les  pétéchies  per- 
sistèrent jusqu'au  A  novembre  suivant.  (Journal  des  'progrès  des 
sciences  médicales,  1827;) 

III.  —  Double  empoisonnement  par  une  infusion  de  feuilles 
de  datura.  —  Guèrison. 

Un  mari  et  sa  femme,  se  trouvant  enrhumés,  consultent  un 
pharmacien  qui  leur  donne,  par  erreur,  16  grammes  de  feuilles 
de  datura  pour  celles  d'erysimum.  U  grammes  environ  sont  mis  à 
infuser  dans  un  litre  d'eau  environ.  La  femme  prend  un  verre  de  cet 
infusé  et  se  met  au  lit.  Le  mari  en  prend  aussi  un  verre  et  va  pour  se 
coucher.  Mais  il  trouve  sa  femme  agitée,  faisant  des  mouvements 
insolites,  ayant  le  regard  fixe,  étonné,  et  ne  répondant  pas  à  ses  ques- 
tions. Elle  ressentait  un  feu  qui  lui  montait  à  la  tête  et  une  chaleur 
très-vive  dans  l'estomac.  Il  sort  pour  chercher  du  secours  ;  mais,  à 
peine  a-t-il  fait  quelques  pas  pour  gagner  la  porte  de  sa  chambre, 
qu'il  éprouve  une  faiblesse  considérable  dans  les  jambes,  avec  rv  (aise 
général.  Bientôt  les  forces  lui  manquent,  et,  pour  descendra  une 
vingtaine  de  marches,  il  est  forcé  de  s'asseoir  et  de  se  laisser  glisser 
sur  l'escalier.  Alors  il  n'a  que  le  temps  d'articuler  quelques  mots  et 
tombe  sans  connaissance.  Des  vomissements  réitérés,  un  état  de  tor- 
peur continuelle,  de  l'agitation,  la  perte  presque  absolue  des  sens, 
une  tendance  très-grande  au  sommeil,  tels  furent  les  symptômes  qui 
se  manifestèrent  pendant  huit  heures  chez  le  mari,  et  pendant  treize 
heures  chez  la  femme.  Au  bout  de  ce  temps,  ils  reprirent  connaissance. 
La  femme  épouva  une  irritation  gastrique  assez  intense  qui  persista 
pendant  un  mois  (Devergie). 

III,  —  •!■  I  Ull 

Le  genre  jusquiame  (Hyoscyamus)  se  distingue  spécialement 
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par  son  fruit  qui  est  une  pyxide,  tandis  que  le  fruit  du  datura  est 
une  capsule  à  déhiscence  septifrage,  et  que  celui  de  la  belladone 
est  une  baie.  De  plus  les  fleurs  en  sont  un  peu  irrégulières  et 
disposées  en  cymes  scorpioïdes.  , 

Ce  genre  comprend  quelques  espèces  dont  la  plus  importante 
est  la  jusquiame  noire  (Hyoscyamus  niger)  ;  vient  ensuite  la  jus- 
quiame  blanche  (H.  albus). 

La  jusquiame  noire,  ainsi  appelée  parce  que  les  fleurs  qui  en 
sont  jaunâtres  sont  veinées  de  lignes  brunes,  est  une  plante  an- 
nuelle qui  croît  sur  les  bords  des  chemins  et  sur  les  décom- 
bres. La  tige,  qui  atteint  une  hauteur  de  50  centimètres  à 
1  mètre,  est  droite  et  couverte  de  poils  glanduleux.  Les  feuilles 
sont  molles  et  pubescentes;  les  supérieures  sont  sessiles,  les 
inférieures  sont  pétiolées  ou  amplexicaules.  Les  graines  sont 
brunâtres,  chagrinées  et  réniformes, 

La  jusquiame  blanche,  ainsi  appelée  parce  qu'elle  a  des  fleurs 
blanchâtres,  est  une  plante  annuelle  de  la  région  méditerra- 
néenne que  Ton  rencontre  aujourd'hui  assez  fréquemment  dans 
les  jardins.  Toutes  les  feuilles  de  cette  espèce  sont  pétiolées. 

Le  principe  auquel  les  jusquia'mes  doivent  leur  activité  est 
Yhyoscyamine,  substance  qui  a  été  isolée  par  Brandes,  en  1822, 
a  été  étudiée  ensuite  par  Geiger  et  Hesse,  en  1832,  puis  par 
Vauquelin,  Kletzinski  et  par  divers  chimistes  de  nos  jours.  Cette 
base  à  laquelle  Kletzinski  a  attribué  la  formule  C15H17AzO  est 
encore  peu  déterminée,  parce  qu'elle  cristallise  très-difficile- 
ment. Néanmoins  elle  donne  des  sels  cristallisables.  Elle  est 
très-soluble  dans  l'eau,  dans  l'alcool,  l'éther,  le  chloroforme 
et  la  benzine;  enfin  elle  est  volatilisable  sous  l'influence  de  la 
chaleur. 

EFFETS  TOXIQUES. 

La  jusquiame  tout  entière  est  vénéneuse,  mais  à  des  degrés 
variables  suivant  son  âge  et  suivant  la  partie  du  végétal.  D'après 
Schroff,  la  plante  de  deux  ans  estplus.active  que  celle  d'un  an, 
et  la  racine  l'est  davantage  que  les  tiges  et  les  feuilles  ;  enfin 
ce  sont  les  semences  qui  sont  le  plus  toxiques.  Notons  que  les 
racines,  qui  sont  très-dangereuses  en  été,  auraient  été  trouvées 
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par  Orfila  presque  inactives  au  printemps.  C'est  pour  ces  mo- 
tifs qu'il  est  difficile  de  préciser  le  degré  de  toxicité  d'un  poids 
donné  de  cette  plante  ou  des -préparations  qu'on  en  fait.  Les 
semences  produiraient  un  délire  violent  après  avoir  été  prises  à 
la  dose  de  1  gramme. 

Symptômes.  —  «  Plusieurs  religieux  firent  collation  avec  des 
racines  de  chicorée  sauvage,  auxquelles  on  avait  mêlé,  par 
mégarde,  deux  racines  de  jusquiame.  Quelques  heures  après 
s'être  couchés,  ils  éprouvèrent  un  malaise  général,  des  dou- 
leurs d'entrailles,  des  vertiges,  une  ardeur  brûlante  dans  la 
bouche  et  le  gosier.  A  minuit,  heure  de  matines,  l'un  des  moines 
était  tout  à  fait  fou  et  si  mal  qu'on  lui  donna  le  viatique.  Parmi 
les  autres  qui  étaient  allés  au  chœur,  les  uns  ne  pouvaient  ni 
lire  ni  ouvrir  les  yeux;  d'autres  mêlaient  à  leurs  prières  des 
paroles  désordonnées,  se. livraient  à  des  actions  ridicules;  ils 
croyaient  voir  des  fourmis  courir  sur  leurs  livres.  Le  matin,  le 
frère  tailleur  ne  pouvait  enfiler  son  aiguille,  il  en  voyait  la 
pointe  triple.  Tous  guérirent  par  l'usage  de  l'eau  de  genièvre.» 
(Wepfer,  Tractatus  de  cicuta  aqualica.) 

On  voit  que  les  symptômes  produits  par  la  jusquiame  pré- 
sentent la  plus  grande  analogie  avec  ceux  de  la  belladone  et  du 
datura.  On  a  signalé  néanmoins  quelques  différences. 

Ainsi  l'hyoscyamine  ne  détermine  que  d'une  manière  exception- 
nelle l'érythème,  la  rougeur  scarlatiniforme  a  la  peau,  elle  ne 
produit  pas,  comme  l'atropine,  un  délire  furieux,  mais  plutôt  de 
la  tendance  au  sommeil  ;  elle  ne  détermine  pas  à  un  aussi  haut 
degré  la  paralysie  qu'on  observe  du  côté  des  sphincters  et  de 
la  vessie  après  l'administration  de  l'atropine  à  haute  dose. 
Elle  agit  moins  vite  et  moins  énergiquement  sur  la  pupille  que 
l'atropine,  mais,  d'après  les  recherches  de  Clin,  elle  agit  plus 
longtemps.  Tandis  que  la  belladone  produit  fréquemment  la 
micropsie,  la  jusquiame  produit  la  mégalopsie,  c'est-a-dire  la 
vue  agrandie  des  objets.  Suivant  Schulze,  la  mégalopsie  serait 
déterminée  constamment  par  YHyoscyamus  physaloides  qu'on  a 
appelé  microscope  de  Flore  ou  microscope  végétal.  Les  objets 
peuvent  être  vus  doubles  ou  triples,  Enfin  la  guérison  est  beau- 
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coup  plus  fréquente  que  dans  l'empoisonnement  par  le  datura 
et  la  belladone. 

La  paralysie  de  la  langue  et  Pimpuissance  ont  été  signalées 
parmi  des  suites  de  l'empoisonnement  par  la  belladone  ;  mais 
en  général  on  n'observe,  pendant  quelque  temps,  que  la  dila- 
tation de  la  pupille  et  une  démarche  chancelante. 

lésions  anatomiqucs.  —  Les  cas  mortels  n'ayant  été  ob- 
servés chez  l'homme  qu'à  une  époque  ancienne,  on  ne  possède 
pas  d'autopsie.  Orfda  n'a  observé  aucune  lésion  chez  un  chien 
qu'il  avait  intoxiqué  avec  une  dose  énorme  de  jusquiame 
(60  grammes  de  décocté  obtenu  de  Zi5  grammes  de  racine); 
néanmoins,  chez  un  autre  chien  qui  avait  été  tué  par  8  grammes 
de  suc  concret  évaporé  au  bain-marie,  il  trouva  les  poumons 
engorgés.  L'œsophage  avait  été  lié  après  l'ingestion  du  poison 
chez  ces  animaux  dont  le  premier  était  mort  en  deux  heures 
et  demie,  et  le  second  en  quatre  heures. 

Traitement. — Il  est  le  môme  que  celui  de  l'intoxication  par 
la  belladone  et  par  le  datura.  D'après  le  cas  cité  précédemment, 
les  diurétiques  devraient  être  prescrits.  On  administrerait,  par 
exemple,  une  infusion  de  20  grammes  de  baies  de  genièvre  dans 
un  litre  d'eau. 

La  méthode  indiquée  pour  la  recherche  de  l'atropine  est  ap- 
plicable à  la  recherche  de  l'hyoscy aminé. 

Observations. 

I.  —  Empoisonnement  multiple  par  la  jusquiame»  —  Guérison. 

Au  mois  d'avril  1797,  on  porta,  par  mégarde,  à  bord  de  la  corvette 
française  la  Sardine,  une  grande  quantité  de  jusquiame  blanche  que 
des  matelots  avaient  cueillie  dans  une  des  îles  de  Sapienzi,  en  Morée- 
On  en  mit  à  bouillir  une  partie  dans  la  chaudière  des  matelots,  et  le 
reste  dans  celle  de  quelques  maîtres  de  l'équipage.  A  quatre  heures 
tout  le  monde  dîna.  Bientôt  après,  tous  éprouvèrent  des  vertiges,  des 
vomissements,  des  convulsions,  des  coliques,  des  selles  copieuses.  On 
tira  le  canon,  on  fit  des  signaux  pour  rappeler  les  embarcations.  Le 
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médecin,  en  arrivant  à  bord,  remarqua  que  le  deuxième  canonnier 
faisait  mille  grimaces  et  des  contorsions  analogues  à  la  danse  de 
Saint-Guy.  Il  se  fit  apporter  la  plante  et  reconnut  que  c'était  de  la  jus- 
quiame  blanche.  Il  soutint  les  évacuations  par  en  haut  et  par  en  bas, 
administra  des  boissons  vinaigrées.  Ceux  qui  n'eurent  pas  d'évacua- 
tion restèrent  quelque  temps  malades,  et  leur  convalescence  fut  fort 
longue  ;  les  autres  se  rétablirent  bientôt  (Foderé). 

II.  —  Empoisonnement  par  le  fruit  de  la  jusquiame. 

Un  enfant  mangea  environ  une  once  de  semences  non  mûres  de 
jusquiame,  avec  les  capsules.  Les  principaux  symptômes  furent  :  con- 
gestion de  la  face,  agitation  violente,  hallucinations  visuelles  et  audi- 
tives, yeux  brillants,  pupilles  largement  dilatées,  pouls  très-accéléré, 
respiration  pénible;  en  outre,  le  corps  se  couvrit  d'une  éruption  tout 
à  fait  semblable  à  celle  de  la  scarlatine,  et  la  rougeur  gagna  même 
mie  partie  de  la  muqueuse  buccale. 

La  matière  toxique  fut  rejetée  heureusement  après  l'administration 
de  quelques  vomitifs,  et  l'enfant'  guérit  ;  mais  les  symptômes  décrits 
plus  haut  ne  cessèrent  entièrement  qu'au  bout  de  vingt-quatre  heures, 
et  les  pupilles  restèrent  dilatées  pendant  plusieurs  jours.  Une  érup- 
tion analogue  à  celle  de  la  varicelle  apparut  le  quatrième  jour,  la 
peau  se  desquama  ensuite  abondamment.  (Dr  R.  Craik,  Arch,  gén. 
de  méd.,  1859,  vol.  I,  p.  614.) 

IV.—  TABAC  ET  NICOTINE. 

Le  principal  représentant  du  genre  tabac  ou  nicotiane  (Nico- 
tîana)  est  le  N.  Tabacum,  plante  annuelle,  originaire  de  l'Amé- 
rique méridionale,  à  feuille  sessile,  à  corolle  rosée,  et  qui 
atteint  2  mètres  de  hauteur.  Cette  plante  a  été  introduite  en 
France  par  Jean  Nicot,  en  1.560.  Une  autre  espèce  qui  possède 
toutes  les  propriétés  de  la  précédente  est  le  N.  rusticum  [tabac 
des  paysans).  Les  feuilles  en  sont  pétiolées,  les  fleurs  ont  une 
.corolle  jaune  verdâtre  à  tube  court. 

Toutes  les  parties  du  tabac  renferment  une  substance  éminem- 
ment toxique  appelée  nicotine  (C10H14Az2),  signalée  par  Vauque- 
lin,  *n  1809,  étudiée  ensuite  par  Reimann  et  Posselt,  Boutron 
et  Henry,  Barrai,  Schlôsjng.  Cette  substance,  lorsqu'elle  vient 
d'être  préparée,  se  présente  sous  l'aspect  d'un  liquide  inco- 
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lore,  clair  comme  de  l'eau  de  roche  ;  mais  elle  brunit  peu  à  peu 
lorsqu'elle  est  exposée  à  l'air  ;  elle  perd  alors  de  son  activité. 
La  nicotine  est  très-soluble  dans  l'eau,,  dans  l'alcool,  dans  les 
essences  et  dans  les  huiles.  L'odeur  en  est  âcre  et  la  saveur 
brûlante.  Elle  se  comporte  comme  une  base  puissante,  car  elle 
neutralise  tous  les  acides  ave.c  lesquels  elle  donne  des  sels, 
•cristallisables  pour  la  plupart,  mais  très-déliquescents. 

La  teneur  des  tabacs  en  nicotine  est  variable  suivant  leur 
provenance.  Ceux  qui  en  contiennent  le  plus,  et  qui  sont  les 
plus  mauvais,  sont  :  le  lot  (près  de  8  pour  100),  le  nord,  le 
Virginie,  le  kentucky  (6  à  7  pour  100).  Parmi  ceux,  qui  en  con- 
tiennent le  moins,  on  cite  le  maryland,  l'alsace(2  à  3  pour  100). 
Mais,  par  la  fermentation  qu'on  leur  fait  subir  dans  les  manu- 
factures, les  tabacs  perdent  la  moitié,  les  deux  tiers  même  de 
l'alcaloïde  qu'ils  contenaient.  La  nicotine  se  trouve,  dans  le  tabac 
fermenté,  partiellement  à  l'état  libre,  partiellement  à  l'état  d'a- 
cétate, tandis  qu'elle  existe  à  l'état  de  malate  dans  la  p*ante 
fraîche. 

La  nicotine  a  été  signalée  par  Melsens  dans  la  fumée  du  tabac. 
On  acquiert  facilement  la  preuve  de  la  présence  de  cette  base 
dans  la  fumée  par  un  moyen  bien  simple  que  j'ai  imaginé  et 
qui  consiste  à  se  servir  d'une  sorte  de  narguilhé,  dans  lequel 
on  a  mis  une  solution  d'acide  phospho-molybdique  ;  la  nico- 
tine contenue  dans  la  fumée  qui  passe  à  travers  cette  solution 
est  précipitée  en  jaune  par  ce  réactif.  On  peut  ensuite  l'isoler 
de  ce  précipité. 

Mais  voici  que  des  Allemands  de  Cologne  et  de  Berlin  contes- 
tent le  fait,  sans  doute  pour  s'attribuer  plus  tard  l'honneur  de 
l'avoir  découvert,  et  cela  d'une  manière  irrévocable.  Ce  pro- 
cédé de  négation,  puis  de  découvertes  ultérieures,  est  usité  en 
grand  au  delà  du  Rhin.  Donc,  suivant  Vohl  et  Eulenbûrg,  la  fu- 
mée de  tabac  ne  contient  aucune  trace  de  nicotine,  mais  elle  ren- 
ferme de  l'acide  carbonique,  de  l'oxyde  de  carbone,  du  cyanure  • 
d'ammonium  (1),  ce  que  l'on  savait  déjà  avant  eux,  puis  plu- 
sieurs substances  basiques  telles  que  la  piccoline,  la  pyridine, 

(1)  L'oxyde  de  carbone  et  le  cyanure  d'ammonium  ont  été  signalés 
également  par  Réveil  dans  la  fumée  du  Datura  strarnonium. 
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la  lutidine,  la  collidine,  etc.,  que  nous  savions  déjà  exister 
dans  le  goudron  de  houille,  dans  ['huile  animale  de  Dippel  et 
dans  Vèsprit  de  corne.de  cerf  des  vieilles  .pharmacopées.  De 
cette  manière,  fumer  du  tabac  ou  de  la  râpure  de  corne  de  cerf 
serait  chimiquement  la  même  chose.  Mais  passons  (1). 

Indépendamment  de  La  nicotine,  de  l'acide  carbonique,  de 
l'oxyde  de  carbone,  du  cyanure  d'ammonium,  de  l'azote  et  de 
diverses  substances  basiques  azotées,  la  fumée  du  tabac  con- 
tient une  faible  quantité  d'un  principe  solide  ayant  l'aspect  du 
camphre.  Ce  principe,  qui  est  volatil,  insoluble  dans  l'alcool  et 
dans  l'étber.,a  été  appelé  nicotianine.  Il  a  été  obtenu  par  Iïermb- 
staedt  en  distillant  des  feuilles  de  tabac  avec  un  peu  d'eau. 

EFFETS  TOXIQUES. 

■ 

Action  de  la  nicotine  et  du  tabac  a  limite  dose.  —  Cette 

action  a  été  étudiée  expérimentalement  par  Cl.  Bernard. 

A  petite  dose,  la  nicotine  ne  paraît  agir  que  sur  le  cœur 
dont  les  battements  s'accélèrent;  à  dose  plus  élevée,  les  mouve- 
ments respiratoires  deviennent  eux-mêmes  plus  rapides;  enfin, 
à  des  doses  fortes,  mais  non  capables  d'entraîner  la  mort,  on 
observe  d'une  manière  nette  les  effets  déjà  signalés  relativement 
à  l'action  que  la  belladone  exerce  sur  la  circulation. 

Ainsi,  lorsqu'on  examine  au  microscope  la  membrane  in- 
terdigitale d'une  grenouille  sous  la  peau  de  laquelle  on  a 
injecté  de  la  nicotine,  on  remarque  une  déplétion  du  système 
artériel  dont  les  vaisseaux  se  rétrécissent  de  manière  à  se 
vider  complètement.  On  sait  que  lorsqu'on  galvanise  le  sympa- 
thique, on  détermine  la  contraction  des  vaisseaux;  c'est  pour- 
quoi la  nicotine  produisant  le  même  résultat,  Cl.  Bernard  a 
pensé  que  cette  substance  agissait  sur  le  système  vasculaire 
par  l'intermédiaire  du  grand  sympathique.  D'ailleurs,  d'autres 
faits  viennent  appuyer  l'opinion  de  notre  physiologiste. 

Après  avoir  déposé  trois  gouttes  de  nicotine  pure  dans  une- 
plaie  sous-cutanée  faite  à  une  cuisse  chez  une  chienne  adulte 

(1)  J'apprends  qu'un  autre  Allemand,  Henbel,  vient  de  retrouver 
la  nicotine  dans  la  fumée  de  tabac. 
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de  forte  taille  à  jeun,  Cl.  Bernard  a  observé,  indépendamment 
de  l'accélération  des  battements  cardiaques  et  des  mouvements 
respiratoires,  une  sorte  d'aveuglement;  le  globe  oculaire  sem- 
blait renversé  ;  mais,  en  examinant  de  plus  près,  on  voyait  que 
c'était  la  troisième  paupière  qui  était  entièrement  tendue  et  re- 
couvrait les  deux  tiers  internes  et  inférieurs  de  l'œil,  de  telle 
façon  que  l'animal  n'y  voyait  pas.  Ayant  injecté  sous  la  peau  de 
la  poitrine,  chez  un  chien  de  forte  taille,  10  gouttes  de  nicotine 
altérée  par  le  temps  et  la  lumière,  dissoutes  dans  1  gramme 
d'eau,  j'ai  observé  moi-même  des  symptômes  du  même  ordre, 
mais  réellement  effrayants.  Il  semblait  qu'on  eût  arraché  les 
yeux  à  ce  chien,  tellement  ils  étaient  enfoncés  dans  l'orbite  ; 
la  pupille,  revêtue  par  la  troisième  paupière,  ne  se  voyait  plus, 
mais  en  écartant  les  voiles  qui  la  recouvraient,  on  remarquait 
que  l'iris  était  complètement  effacé.  Or,  on  observe  les  mêmes 
effets  en  galvanisant  les  ganglions  ou  les  rameaux  du  sympa- 
thique tributaires  de  l'iris.  Cet  appareil  symptomatique  formi- 
dable dura  moins  d'une  heure;  les  battements  cardiaques  per- 
dirent de  leur  fréquence  et  les  yeux  de  l'animal  revinrent  peu 
à  peu  à  l'état  normal.  Ce  résultat  tient  à  ce  que  la  nicotine, 
principe  volatilisante,  s'élimine  vite.  C'est  pourquoi  nous  pou- 
vons nous  intoxiquer  chaque  jour  avec  le  tabac,  les  effets  du 
principe  actif  de  cette  substance  disparaissant  rapidement  par 
suite  de  son  élimination. 

Tels  sont  les  principaux  symptômes  qu'on  observe  chez  les 
animaux  et  qu'on  peut  observer  également  chez  l'homme,  notam- 
ment l'accélération  des  battements  cardiaques  et  des  mouve- 
ments respiratoires.  Mais  il  en  est  d'autres  que  nous  devons 
signaler,  tels  que  la  céphalalgie,  les  vertiges,  les  douleurs  ab- 
dominales, les  nausées,  les  vomissements  (qui  sont  rares),  la 
diarrhée  (qui  est  très-fréquente  et  très-forte).  Le  visage  devient 
pâle  ;  le  corps,  notamment  le  front  et  les  mains,  se  couvre 
d'une  sueur  froide;  les  mouvements  volontaires  sont  difficiles; 
les  battements  cardiaques  et  les  mouvements  respiratoires  qui 
étaient  rapides  d'abord  se  ralentissent,  et  la  mort  a  lieu  le 
plus  souvent  par  asphyxie  avec  ou  sans  convulsions. 

Pour  que  la  terminaison  fatale  arrive  de  cette  manière,  il  faut 
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quel'actionde  la  substance  toxique  soit  continuée,  comme  dans 
les  cas  où  des  imprudents  ont  fumé  d'une  manière  si  immodé- 
rée que  la  mort  s'en  est  suivie.  Mais,  dans  les  cas  où  la  nico- 
tine a  pénétré  rapidement  dans  l'organisme  en  quantité  suffi- 
sante pour  donner  la  mort,  celle-ci  s'est  produite  en  quelques 
minutes,  même  en  quelques  secondes,  au  milieu  d'une  défail- 
lance subite. 

La  nicotine  pure  est  toxique  à  des  doses  faibles  :  2  centi- 
grammes de  cette  substance  tuent  rapidement  les  oiseaux  de 
petite  taille  ;  5  à  10  centigrammes,  lorsqu'elle  est  pure,  peu- 
vent tuer  les  chiens  les  plus  forts. 

Dans  la  plupart  des  empoisonnements  par  les  lavements  de 
tabac,  la  dose  de  cette  substance  était  de  15  à  30  grammes. 
Mac  Gregor  a  cité  des  cas  où  2  grammes  de  tabac  administrés 
sous  cette  forme  avaient  causé  la  mort.  Le  tabac  à  priser  agit 
comme  un  émétique  énergique  aux  doses  de  30  à  liO  centi- 
grammes ;  à  des  doses  plus  fortes  il  devient  toxique.  Celle  de 
1  scrupule  (lep,293)  serait  suffisante  d'après  Taylor  pour  amener 
la  mort  chez  l'adulte. 

Effets  de  l'usage  prolongé  du  tabac,  —  Ces  effets  ont  été 

sans  doute  exagérés.  Ainsi  on  a  avancé  que  cèt  usage  abré- 
geait la  vie,  ce  qui  n'est  pas  admissible,  lorsqu'il  n'est  pas 
immodéré,  car  on  a  vu  des  personnes  adonnées  au  tabac  arri- 
ver à  une  vieillesse  avancée.  Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que, 
chez  les  fumeurs,  on  observe  assez  souvent,  indépendamment 
de  la  coloration  noire  des  dents,  des  ulcérations  bénignes, 
une  stomatite  plus  ou  moins  intense  que  le  borax  et  le  chlorate 
de  potasse  font  disparaître,  et  cé  qui  est  plus  grave,  des  can- 
croïdes,  notamment  à  la  lèvre  inférieure.  Les  palpitations  sont 
fréquentes  ainsi  que  la  diarrhée;  il  est  même  des  sujets  qui 
ne  peuvent  fumer  sans  avoir  des  selles  fluide-s,  et  nous  devons 
nous  rappeler  ici  cette  remarque  de  Trousseau,  que  certaines 
personnes  habituellement  constipées  n'ont  des  selles  qu'après 
avoir  fumé  une  pipe.  Ce  dernier  effet  est  dû,  comme  celui  de  la 
belladone,  à  l'action  excitante  produite  par  la  nicotine  sur  les 
libres  lisses,  par  conséquent  sur  celles  de  l'intestin.  Cette  con- 
traction se  manifeste  sans  doute  du  côté  de  l'estomac,  et  ce 
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dernier  effet,  joint  à  une  hypersécrétion  du  suc  gastrique,  nous 
rend  compte  de  l'influence  regardée  comme  salutaire  des  fumi- 
gations de  tabac  après  le  repas.  La  sécrétion  salivaire  étant 
accrue  par  le  tabac,  celle  du  suc  gastrique  le  serait  également, 
d'après  cette  remarque  de  Cl.  Bernard  que  les  sécrétions  sont 
liées  entre  elles  par  d'étroites  sympathies  qui  font  qu'elles 
s'appellent  pour  ainsi  dire.  Enfin  nous  rappellerons  que  Mac- 
kensie  a  attribué  à  l'usage  du  tabac  l'amaurose  et,  d'autres 
observateurs,  l'apoplexie  cérébrale.  Ce  dernier  effet,  s'il  est 
réel,  peut  s'expliquer  par  l'augmentation  de  la  pression  arté- 
rielle due  à  la  contraction  des  fibres  lisses  des  vaisseaux  sous 
l'influence  de  la  nicotine. 

intoxication  professionnelle.  —  Les  ouvriers  des  manufac- 
tures de  tabac  sont  exposés  sans  cesse  aùx  émanations  et  aux 
poussières  du  tabac,  d'où  résulteraient  des  conséquences 
funestes  sur  lesquelles  Cadet-Gassicourt  et  Pâtissier  ont  insisté. 
Maïs  d'autres  tels  que  Parent-Duchatelet  et  d'Arcet  ne  leur 
reconnaîtraient  aucun  inconvénient  appréciable.  La  vérité  se 
trouve  entre  ces  extrêmes.  En  effet,  au  début,  il  survient  de  la 
céphalalgie,  des  vertiges,  des  nausées,  de  l'inappétence,  de  la 
diarrhée,  tous  accidents  qui  disparaissent  bientôt.  Chez  quel- 
ques ouvriers,  on  observerait  de  l'oppression,  un  aspect  cachec- 
tique. L'oppression  est  déterminée  sans  doute  par  la  respiration 
des  poussières  de  tabac  ;  quant  à  l'aspect  cachectique,  il  serait 
dû,  suivant  Berruti,  plutôt  à  la  matière  colorante  du  tabac  qu'à 
une  action  directe  de  la  nicotine,  car  on  pourrait  le  faire  dis- 
paraître par  des  lavages.  Enfin,  on  a  dit  que  les  émanations 
du  tabac,  loin  d'être  funestes,  seraient  avantageuses  dans  la 
phthisie,  qu'elles  préviendraient  les  rhumatismes  et  les  mala- 
dies épidémiques. 

régions  anatomïquea.  —  Nous  distinguerons  trois  cas, 
suivant  que  l'empoisonnement  a  été  produit  :  1°  par  la  nicotine, 
2°  par  le  tabac  en  nature,  3°  par  la  fumée  du  tabac. 

1°  Dans  les  circonstances  telles  que  celle  de  l'affaire  Bocarmé, 
où  un  homme  succomba  cinq  minutes  après  l'ingestion  de  la 
nicotine  à  haute  dose,  on  observe,  du  côté  du  tube  digestif, 
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des  lésions  rappelant  celles  que  produisent  (es  substances  cor- 
rosives.  En  effet  la  nicotine  possède  des  propriétés  irritantes 
comparables  a  celles  des  alcalis  minéraux.  Ainsi,  à  l'autopsie 
de  la  victime  du  comte  de  Bocarmé,  on  trouva  la  langue  volu- 
mineuse et* tuméfiée,  d'un  noir  bleuâtre  à  sa  face  supérieure 
sur  un  côté  seulement,  celui  où  avait  coulé  la  substance  cor- 
rosive.  La  muqueuse  de  cet  organe  était  ramollie  et  friable. 
Le  reste  de  la  muqueuse  buccale  était  cautérisé  et  se  détachait 
avec  la  plus  grande  facilité,  il  en  était  de  même  des  muqueuses 
du  pharynx  et  de  l'œsophage.  La  muqueuse  de  la  voûte  palatine 
étaitblanche,  celles  du  pharynx,  de  l'œsophage,  ainsi  que  celle 
de  l'estomac,  étaient  rouges  et  injectées.  On  remarquait  dans 
le  grand  cul-de-sac,  et  tout  autour  de  l'ouverture  pylorique, 
de  larges  plaques  livides,  noirâtres,  circonscrites,  qui  compre- 
naient les  couches  muqueuse  et  musculaire.  Les  vaisseaux  du 
péritoine  recouvrant  l'estomac  étaient  remplis  d'une  masse  coa- 
gulée, noire,  ressemblant  à  du  sang  que  l'on  aurait  traité  par 
l'acide  sulfurique  ou  par  l'acide  chlorhydrique  concentré.  Le 
duodénum  était  fortement  injecté,  mais  il  ne  présentait  pas  les 
plaques  livides  qu'on  observait  dans  l'estomac.  Les  poumons, 
sains  d'ailleurs,  étaient  seulement  un  peu  plus  gorgés  de  sang 
qu'à  l'état  normal.  Le  cœur  était  également  sain  et  rempli  de 
sang.  Ce  liquide,  ainsi  que  celui  qui  se  trouvait  dans  les  pou- 
mons, était  partout  noir  et  fluide. 

On  perçoit  rôdeur  de  la  nicotine  en  ouvrant  les  cada- 
vres des  sujets  ou  des  animaux  qui  ont  été  empoisonnés  par 
cette  substance. 

2°. Dans  les  cas  où  l'intoxication  a  été  produite  par  le  tabac 
le  sang  est  également  noir  et  fluide.  A  ce  caractère  qui  est 
constant,  il  faut  joindre  l'hypérémie  fréquente  des  méninges 
cérébro-spinales,  du  foie  et  des  reins,  puis  d'autres  caractères 
qui  varient  suivant  la  manière  dont  le  tabac  a  été  employé. 
A-t-il  été  ingéré  dans  l'estomac,  la  muqueuse  de  cet  organe  et 
celle  de  l'intestin  sont  rouges  et  présentent  des  suffusions,  des 
taches  ecchymotiques  plus  ou  moins  considérables.  Le  tabac 
a-t-il  été  pris  en  lavement,  l'action  irritante  locale  peut  être 
assez  faible  pour  que  l'intestin  ne  présente  aucune  rougeur. 

On  peut  percevoir  l'odeur  du  tabac  en  ouvrani  l'intestin 
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d'une  personne  empoisonnée  par  cette  substance  administrée 
en  lavement. 

3°  Les  cas  de  mort  chez  les  sujets  ayant  fumé  du  tabac  d'une 
manière  immodérée  sont  extrêmement  rares.  Cependant  Hellwig 
a  vu  succomber  deux  frères  dont  l'un  avait  fumé  dix-sept  et 
l'autre  dix-huit  pipes  allemandes.  Ces  pipes  étaient  sans  doute 
plus  grosses  que  celles  de  cet  homme  qui  se  rétablit  après  en 
avoir  fumé  vingt-cinq.  D'après  les  calculs  de  Melsens,  l'inspi- 
ration de  la  fumée  provenant  d'une  demi-once  de  tabac  suffi- 
rait pour  amener  la  mort;  en  elfet,  ce  chimiste  a  trouvé  dans  la 
fumée  de  /ikil,5  de  tabac  de  Virginie  de  qualité  supérieure 
30  grammes  de  nicotine,  soit  1  décigramme  de  ce  poison  pour 
une  demi-once  ou  15  à  16  grammes  de  tabac.  Mais  la  fumée  ne  pé- 
nètre qu'en  faible  quantité  dans  les  voies  respiratoires,  et  la  nico- 
tine qui  se  condense  dans  la  bouche  est  rejetée  en  général  avec  la 
salive.  Le  calcul  de  Melsens  n'offre  donc  qu'un  intérêt  théorique. 

On  ne  possède  pas  de  données  sur  les  caractères  nécfopsi- 
ques  observés  chez  les  sujets  ayant  succombé  à  l'inhalation  de 
la  fumée  du  tabac.  Mais  des  recherches  très-intéressantes  de 
Gréhant  viennent  éclairer  la  question.  Ce  physiologiste,  ayant 
intoxiqué  des  chiens  en  leur  faisant  respirer  de  la  fumée  de 
tabac  à  l'aide  d'un  appareil  muni  de  soupapes,  a  trouvé  chez  ces 
animaux,  le  sang  tout  à  fait  rutilant,  tandis  que,  dans  l'in- 
toxication par  la  nicotine  et  par  le  tabac,  le  sang  est  complè- 
tement noir.  Ce  résultat  curieux  s'explique  facilement.  La  mort 
n'avait  pas  été  produite  par  La  nicotine,  mais  par  l'oxyde  de 
carbone  qui  se  produit  dans  la  combustion  du  tabac.  En  effet 
le  sang  présentait  les  caractères  de  l'hémoglobine  oxycarbonée 
(page  50),  et  les  tissus  étaient  rouges  comme  dans  l'empoison- 
nement par  les  vapeurs  de  charbon.  11  est  possible  que  le  cya- 
nure d'ammonium  que  l'on  a  cité  parmi  les  produits  de  com- 
bustion du  tabac  ait  agi  dans  cette  circonstance.  Nous  savons 
en  effet  que  les  cyanures  et  l'acide  cyanhydrique  mélangés  à 
l'air  rendent  le  sang  rutilant. 

Il  est  probable  qu'on  ne  percevrait  pas  l'odeur  de  la  nico- 
tine en  ouvrant  le  cadavre  des  sujets  intoxiqués  par  la  fumée 
du  tabac.  On  ne  la  perçoit  pas  chez  les  animaux  qui  ont  suc- 
combé de  cette  manière. 
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TRAITEMENT. 

Le  traitement  de  l'intoxication  par  ia  nicotine  ingérée  dans 
l'estomac  serait  le  même  que  celui  de  l'empoisonnement  par 
les  alcaloïdes  des  autres  solanées  vireuses.  Mais  il  faut  avoir 
présent  à  l'esprit  que»la  nicotine  tue  avec  une  rapidité  extrême, 
et  que,  si  la  mort  n'a.  pas  lieu  en  quelques  minutes,  elle  n'arri- 
vera probablement  pas  plus  tard  à  cause  de  l'élimination  rapide 
de  ce  poison.  Il  faudrait  donc  agir  vite,  faire  vomir  immédiate- 
ment ou  retirer  à  l'aide  d'une  pompe  gastrique  la  substance 
toxique  contenue  dans  l'estomac.  On  prescrirait  ensuite,  pour 
neutraliser  le  poison,  Piodure  de  potassium  ioduré,  le  tannin 
ou  les  substances  qui  contiennent  ce  principe,  par  exemple  une 
infusion  de  café  vert,  de  café  torréfié,  d'écorce  de  chêne  ou 
de  quinquina.  On  retirerait  ensuite  ces  infusions  à  l'aide  de  la 
pompe  gastrique.  Suivant  Berrutti  et  Vella,  le  tannin  serait  inef- 
ficace ;  mais,  s'il  est  vrai  que  le  tannate  de  nicotine  se  dissolve 
assez  facilement  dans  l'acide  cblorhydrique  étendu,  par  con- 
séquent dans  celui  du  suc  gastrique,  il  n'en  est  pas  moins  vrai 
que  l'absorption  du  poison  se  trouve  retardée,  ce  qui  est  d'une 
importance  extrême.  On  a  conseillé  l'usage  des  acides  (acide 
acétique),  des  sucs  et  fruits  acides  (suc  de  citron)  dont  les  effets 
peuvent  s'expliquer  par  la  transformation  de  la  nicotine,  prin- 
cipe éminemment  diffusible,  en  acétate,  citrate,  etc.,  de  nico- 
tine moins  diffusibles.  On  administrerait  des  ia'vements  acides 
et  l'on  ferait  des  affusions  froides  sur  la  tête.  On  pratiquerait 
la  respiration  artificielle  s'il  était  besoin.  Enfin,  dans  le  but  de 
chasser  de  l'organisme  le  poison  qui  aurait  pénétré  dans  le 
sang  et  qui  s'élimine  d'ailleurs  assez  vite  par  les  voies  respi- 
ratoires, on  administrerait  des  diurétiques,  notamment  des 
boissons  alcooliques.  Dans  les  expériences  de  Van  Praag,  les 
animaux  empoisonnés  par  la  nicotine  ne  mouraient  pas  lors- 
qu'ils urinaient  beaucoup. 

Tels  sont  les  soins  qu'il  faudrait  dispenser  dans  les  cas  d'in- 
toxication par  la  nicotine  en  nature,  cas  peu  fréquents,  mais 
qui  peuvent  néanmoins  se  présenter  accidentellement,  par 
exemple  lorsqu'un  individu  aurait  avalé  le  liquide  condensé 
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dans  le  réservoir  de  certaines  pipes.  Dans  les  autres  cas,  ceux 
où  le  tabac  aurait  été  porté  dans  l'estomac,  on  recourrait 
aux  mêmes  moyens,  et  lorsque  tout  danger  immédiat  aurait 
été  conjuré,  on  prescrirait  des  boissons  éinollientes  pour  mo- 
dérer l'irritation  locale  produite  par  la  substance  toxique.  Enlin, 
lorsque  le  poison  aurait  été  .pris  en  lavement,  on  le  retirerait 
avec  la  pompe  qui  avait  servi  à  l'introduire,  puis  on  ferait  dans 
le  rectum  des  injections  au  tannin  ou  à  Fiodure  de  potassium 
ioduré. 

RECHERCHE  DE  LA  NICOTINE. 

Nous  avons  exposé  (page  222)  et  cité  déjà  plusieurs  fois  la 
méthode  de  Stas.  La  découverte  et  l'application  de  cette  mé- 
thode sont  liées  intimement  à  l'histoire  de  l'empoisonnement 
par  la  nicotine.  En  effet,  c'est  en  1851,  pendant  le  cours  du 
procès  intenté  en  Belgique  contre  le  comte  et  la  comtesse  de 
Bocarmé,  que  Stas  en  fit  le  premier  emploi  dans  les  expertises. 
Le  rapport  dans  lequel  sont  consignées  les  recherches  de  ce 
chimiste  est  remarquable  à  un  autre  point  de  vue;  on  y  trouve 
spécifiée  l'application  méthodique  de  l'expérimentation  sur  les 
animaux  dans  le  but  de  caractériser  les  poisons. 

A  l'aide  de  sa  méthode,  Stas  a  pu  retirer  des  liquides  con- 
tenus dans  le  tube  digestif  de  Gustave  Fougnies,  ainsi  que  de 
divers  organes  tels  que  le  foie  et  les  poumons  de  cette  victime, 
un  alcaloïde  huileux  ayant  une  saveur  piquante  de  tabac  et  pré- 
sentant tous  les  caractères  physiques  et  chimiques  de  la  nico- 
tine. 

Plus  tard,  en  1858,  Taylor  retira,  par  le  même  procédé, 
de  la  nicotine  du  cadavre  d'un  sujet  qui  s'était  homicide.  Cet 
auteur  rapporte,  dans  son  Traité  des  poisons  qu'il  put  extraire 
également  cet  alcaloïde  de  l'estomac  et  du  contenu  stomacal 
d'un  lapin  empoisonné  par  l'ingestion  d'une  seule  goutfe  de 
cette  substance.  Il  a  pu  aussi  en  reconnaître  des  traces  dans  le 
sang. 

Quant  à  la  durée  de  la  période  pendant  laquelle  on  peut  dé- 
couvrir la  nicotine  dans  les  organes  d'un  sujet  intoxiqué  par  ce 
poison,  elle  paraît  devoir  être  très-considérable,  et  même  indé- 
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iinic,  lorsque  ces  organes  sont  conservés  avec  des  précautions 
suffisantes.  Ainsi,  au  bout  de  sept  ans,  Melsens  a  constaté 
l'existence  de  la  nicotine  dans  la  langue  de  deux  chiens  qui 
avaient  été  empoisonnés  par  Stas,  le  27  février  1851,  avec 
2  centimètres  cubes  de  cette  substance.  Ces  organes  avaient 
été  conservés  dans  des  bocaux  bien  fermes  et  placés  dans  une 
caisse  qu'on  avait  ensuite  recouverte  de  terre. 

Quelques-uns  des  caractères  de  la  nicotine  ont  été  indiqués 
page  Zill.  Nous  ajouterons  que  cet  alcaloïde  commence  à 
répandre  des  fumées  blanches  à  100  degrés,  qu'il  entre  en 
ébullition  vers  2ZiO  degrés  en  éprouvant  une  décomposition  par- 
tielle et  laissant  un  résidu  brun;  qu'il  se  comporte  comme  une 
base  puissante  vis-à-vis  des  solutions  des  métaux  proprement 
dits,  tels  que  le  plomb,  le  cuivre  ;  qu'il  précipite  en  blanc  parle 
tannin  et  en  brun  kermès  par  l'iodurede  potassium  ioduré.  La 
nicotine  se  distingue  spécialement  de  la  conicine,  qui  est  éga- 
lement un  alcaloïde  liquide,  en  ce  qu'elle  ne  coagule  pas  l'al- 
bumine, qu'elle  ne  rougit  point  par  l'acide  azotique,  qu'elle 
n'éprouve  rien  à  froid  par  l'eau  de  chlore,  tandis  que  la  solu- 
tion aqueuse  de  conicine  présente  toutes  ces  réactions.  Enfin, 
nous  ferons  remarquer  que  la  solubilité  égale  de  la  nicotine 
dans  l'eau  et  dans  l'éther  est  caractéristique  pour  cet  alca- 
loïde. La  conicine  est  au  contraire  peu  soluble  dans  l'eau. 

Après  avoir  isolé,  à  l'état  pur,  la  nicotine  qu'il  avait  obtenue 
dans  son  expertise,  Stas  l'essaya  sur  les  animaux.  On  savait 
déjà  par  l'observation  et  par  les  expériences  de  Henry  et  Bou- 
tron,  d'Orfila,  de  Mêlier,  de  Claude  Bernard  [Annales  d'hygiène 
et  de  médecine  légale,  1845),  que  la  nicotine  administrée  à  haute 
dose  amène  une  mort  rapide  précédée  souvent  de  convul- 
sions (1).  Après  avoir  déposé  sur  la  langue  de  deux  tarins  et  d'un 
pigeon  une  gouttelette  de  la  nicotine  qu'il  avait  retirée,  Stas  vit 
ces  animaux  éprouver  des  convulsions  tétaniques  violentes  et 
succomber  rapidement,  de  la  même  manière  que  les  chiens  sur 

(1)  Les  convulsions  ont  clé  souvent  notées  dans  les  cas  ^'empoi- 
sonnement chez  l'homme.  Une  femme  qui  pour  se  guérir  d'une  con- 
stipation avait  pris,  sur  l'avis  d'un  charlatan,  un  lavement  prépare 
avec  30  grammes  de  tabac,  éprouva  d'affreuses  convulsions  et  mourut 
en  quinze  minutes. 


SOLÀNÉES  V1REUSES.  421 
la  langue  desquels  on  dépose  de  la  nicotine  extraite  directement 
du  tabac.  Cet  organe  était  tuméfié  et  cautérisé,  la  muqueuse 
s'en  détachait  avec  facilité. 

Observations. 

I .  —  Empoisonnement  volontaire,  suivi  de  mort,  par  le  tabac. 

Au  mois  d'octobre  1855,  un  aliéné  avala  30  ou  40  grammes  de 
tabac.  On  le  plaça  tout  de  suite  dans  un  bain  tiède;  i'.  était  insen- 
sible et  sans  mouvement,  dans  la  résolution  la  plus  complète  ;  la  res- 
piration était  faible,  le  pouls  à  peine  perceptible. 

Les  pupilles  étaient  très-contractées.  Au  bout  d'une  demi-heure,  le 
patient  eut  des  convulsions  tétaniques  violentes ,  des  évacuations 
alvines  abondantes  qui  renfermaient  des  débris  de  feuilles  de  tabac. 

On  se  servit  de  la  pompe  stomacale  ,  mais  on  ne  produisit  que  peu 
de  soulagement  :  il  y  eut  néanmoins  un  peu  de  rémission.  Les  pu- 
pilles se  dilatèrent. 

Les  accidents  convulsifs  revinrent  de  nouveau,  s'accompagnant  de 
vomissements  et  d'évacuations  alvines  muqueuses  et  sanguinolentes. 
La  roideur  tétanique  avec  trismus  se  prononça  de  plus  en  plus  ;  le 
pouls  était  toujours  fréquent,  filiforme,  presque  insensible  ;  les  batte- 
ments cardiaques  irréguliers.  Les  pupilles  se  contractèrent  de  nou- 
veau et  devinrent  insensibles. 

Ces  accidents  durèrent  environ  sept  heures  et  le  malade  mourut 
dans  une  syncope. 

Autopsie.  —  On  fit  l'autopsie  quarante  heures  après  la  mort.  La 
rigidité  cadavérique  était  très-prononcée;  la  moelle  allongée  et  la 
masse  encéphalique  étaient  fortement  congestionnées. 

Les  poumons  ne  présentaient  rien  d'anormal. 

Le  foie  et  les  reins  étaient  congestionnés.  La  muqueuse  de  l'estomac 
offrait,  sur  toute  sa  surface,  de  nombreuses  taches  ecchymotiques  ; 
l'intestin  était  contracté,  la  muqueuse  en  était  vivement  injectée  par 
places.  La  vessie  était  contractée  et  vide.  Le  sang  était  partout  noir 
et  fluide  (Edinb.  med.  Journal,  1855-1856,  et  Tardieu,  Étude  sur 
C  empoisonnement). 

II.  —  Empoisonnement  accidentel  par  un  lavement  de  tabac. 

—  Guérison. 


Une  femme  âgée  de  quarante-cinq  ans,  d'une  forte  constitution, 
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souffrant  d'une  constipation  opiniâtre  qui  avait  [résisté  à  divers 
moyens,  consulta  un  empirique  qui  lui  conseilla  un  lavement  avec 
une  poignée  de  feuilles  de  tabac.  Sur  l'avis  de  l'élève  en  pharmacie, 
que  cette  dose  était  trop  forte,  elle  en  mit  seulement  quatre  ou  cinq 
feuilles  sèchés.  Aussitôt  après,  coliques  atroces,  bourdonnement 
dans  les  oreilles,  vertiges,  céphalalgie,  nausées,  et,  cinq  minutes 
plus  tard,  une  syncope  qui  se  prolongea  depuis  sept  heures  du  matin 
jusqu'à  deux  heures  de  l'après-midi.  Pendant  ce  temps,  respiration 
gênée,  pouls  très-lent,  efforts  continuels  pour  vomir,  pupilles  dila- 
tées, peau  froide  et  humide,  borborygmes,  ventre  déprimé  et  con- 
tracté, urines  complètement  supprimées.  On  administra  un  lavement 
de  guimauve  et  d'huile  d'olive,  et  l'on  appliqua  un  cataplasme  émol- 
lient  sur  l'abdomen.  L'état  grave  disparut;  mais,  pendant  plus  de 
huit  jours,  la  malade  eut  des  coliques  violentes,  des  vertiges,  de  la 
céphalalgie  et  une  dilatation  très-marquée  des  pupilles.  La  constipa- 
tion persista.  (Journal  de  chimie,  1839.) 

III.  —  Empoisonnement  accidentel,  suivi  de  mort,  par  un 

lavement  de  tabac. 

On  avait  donné  à  une  jeune  fille  un  lavement  préparé  avec  4  à 
5  grammes  de  feuilles  de  tabac  dans  une  pinte  d'eau.  Au  bout  d'une 
demi-heure,  cette  jeune  fille  fut  prise  de  défaillances  avec  nausées, 
et  tomba  dans  un  collapsus  profond.  Le  visage  était  pâle,  la  peau 
couverte  de  sueur  froide.  Elle  vomit  à  plusieurs  reprises,  eut  de  lé- 
gères convulsions,  et  mourut  une  heure  et  demie  après  qu'elle  eut 
pris  le  lavement. 

On  trouva,  à  l'autopsie,  le  cœtir  vide  et  flasque;  l'estomac  et  l'intes- 
tin ne  présentaient  ni  traces  d'inflammation,  ni  rougeur.  (Msd.  Gaz., 
t.  XLIV,  p.  823.) 

V.  —  MORBIDE  ET  SOtAHlHE. 

Le  genre  morelle  {Solarium)  comprend  diverses  espèces  dont 
les  principales  sont  :  la  morelle  noire  (S.  nigrum),  la  douce-amère 
(S.  dulcamara),  la  morelle  tubéreuse  ou  pomme  de  terre  (S.  tube- 
rosum),  la  morelle  mélongène  ou  aubergine  {S.  melongena,  es- 
culentum),  la  morelle  nudijlore  (S.  nudijlorum). 

Les  trois  premières  de  ces  plantes  sont  les  seules  qui  nous 
intéressent  au  point  de  vue  toxicologique.  Elles  contiennent  un 
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principe  actif,  appelé  solanine.  Ce  principe,  qui  a  été  décou- 
vert par  Desfosses,  en  1821,  dans  la  pomme  de  terre,  est  ob- 
tenu le  plus  ordinairement  des  baies  de  morelle.  Pour  cela,  on 
ajoute  de  l'ammoniaque  au  suc  clarifié  de  ces  baies;  la  sola- 
nine se  dépose  peu  à  peu  sous  forme  dîme  poudre  grisâtre  que 
l'on  recueille  et  que  l'on  dissout  dans  l'alcool  bouillant.  La  so- 
lution alcoolique,  filtrée  sur  du  noir  animal,  abandonne  par  le 
refroidissement  l'alcaloïde  sous  forme  de  cristaux  prisma- 
tiques. 

Cette  substance  a  une  saveur  amère  et  brûlante.  Elle  est 
très-peu  soluble  dans  l'eau,  assez  soluble  dans  l'alcool  ordi- 
naire et  dans  l'alcool  amylique;  mais,  si  les  solutions  sont  un 
peu  concentrées,  si  elles  en  renferment  seulement  un  millième, 
elles  se  gélatinisent  par  le  refroidissement,  de  sorte  qu'on  peut 
renverser  sans  crainte  les  vases  qui  les  contiennent.  Elle  donne 
des  sels  qui  sont  très-solubleset  cristallisent  facilement.  Tou- 
tefois, sous  l'influence  des  acides  sulfurique  et  chlorhydrique 
étendus,  ajoutés  en  excès,  elle  se  dédouble  facilement  en  sola- 
nidine  et  en  glycose. 

EFFETS  TOXIQUES. 

Les  expériences  entreprises  dans  le  but  d'étudier  l'action  .de 
la  solanine  sont  peu  nombreuses  et  parfois  contradictoires, 
parce  qu'elles  ont  été  souvent  mal  dirigées.  Ainsi,  de  ce  que, 
d'après  Desfosses,  10  et  même  ZiO  centigrammes,  introduits 
dans  l'estomac  chez  des  chiens  et  des  chats,  n'ont  pas  amené 
la  mort,  mais  seulement  des  vomissements  répétés  suivis  d'un 
assoupissement  de  un  à  deux  jours,  on  ne  peut  conclure 
que  la  solanine  soit  pour  ainsi  dire  inerte,  si  on  la  compare 
aux  alcaloïdes  des  autres  solanées  vireuses.  En  effet,  les  chiens 
et  les  chats  vomissent  avec  une  facilité  déplorable.- Il  fallait 
donc  opérer  sur  les  lapins  qui  ne  vomissent  pas.  Or,  Magendie, 
Otto  et  Fraas  ont  vu  que  5  à  10  centigrammes  de  solanine  suf- 
fisent pour  tuer  ces  animaux.  D'un  autre  côté,  esfosses  ayant 
ingéré  12  milligrammes  de  cette  substance  a  éprouvé  des  nau- 
sées, et  Julius  Clarus  a  noté  sur  lui-même  des  troubles  céré- 
braux. Enfin,  dans  ses  expériences  sur  les  animaux,  Schrolf  a 
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observé  l'accélération  de  la  circulation  avec  un  pouls  faible  et 
filiforme,  les  convulsions,  la  dilatation  de  la  pupille.  La  sola- 
nine  est  donc  toxique,  mais  elle  l'est  moins  que  l'atropine, 
riiyoscyamine  et  la  nicotine. 

Les  effets  des  morelles  sont  variables,  non-seulement  suivant 
l'espèce,  mais  suivant  la  partie  de  la  plante  que  l'on  considère, 
Toutes  les  parties  de  la  morelle  noire  contiennent  de  la  sola- 
nine, mais  cette  substance  se  trouve  surtout  dans  les  baies  ; 
aussi  la  plante  tout  entière,  mais  surtout  les  baies  sont-elles 
toxiques.  La  racine  et  les  tiges  de  douce-amère  ne  contiennent 
que  des  traces  de  solanine  ;  les  baies  paraissent  en  renfermer 
davantage,  c'est  pourquoi  les  racines  et  les  tiges  de  cette  plante 
sont  pour  ainsi  dire  inactives.  Enfin,  dans  le  Solanum  tuberosum, 
ou  pomme  de  terre,  les  baies  et  les  tubercules  aériens  contien- 
nent seuls  une  quantité  appréciable  de  solanine  qui  n'existe  pas 
dans  les  tubercules  souterrains,  si  ce  n'est  dans  les  pousses 
au  commencement  de  la  germination. 

L'extrait  obtenu  avec  le  suc  de  la  morelle  est  toxique,  comme 
Orfila  s'en  est  assuré  en  le  faisant  ingérer  à  des  chiens  dont 
l'œsophage  était  lié  ensuite,  ou  en  le  déposant  dans  le  tissu  cel- 
lulaire sous-cutané.  Le  décodé  et  l'infusion  des  feuilles  de  cette 
môme  plante  possèdent  .des  propriétés  sédatives  qui  les  font 
employer  en  injections  et  en  fomentations.  Mais  la  plante  elle- 
même,  cuite  à  l'eau  et  débarrassée  ainsi  de  la  totalité  ou  de  la 
majeure  partie  de  la  solanine  qu'elle  renfermait,  paraît  être  ali- 
mentaire. C'est  ainsi  qu'on  peut  se  rendre  compte  de  la  pré- 
tendue innocuité  dont  on  a  gratifié  la  morelle  noire.  S'il  est  vrai 
qu'on  ait  pris  cette  plante  «  en  salade  à  l'île  Bourbon,  il  faut 
convenir  qu'elle  perd  de  son  activité  dans  cette  localité,  mais 
il  paraîtrait  que  c'est  le  Solanum  nudiflorum  qu'on  mange  dans 
ce  pays. 

Ces  données  présentent  un  grand  intérêt.  En  même  temps 
qu'elles  démontrent  la  toxicité  de  la  morelle,  toxicité  établie 
d'ailleurs  par  divers  cas  d'empoisonnements  qu'ont  rapportés 
Gmelin  et  Alibert,  et  par  des  observations  plus  récentes,  elles 
viennent  nous  rendre  compte  des  faits  contradictoires  qu'on  a 
observés. 

Les  symptômes  produits  par  cette  plante  présentent  la  plus 
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grande  analogie,  voire  même  une  similituete-ftarfois  complète 
avec  ceux  que  déterminent  les  autres  solanées  vireuses,  comme 
on  peut  s'en  convaincre  en  lisant  les  observations  que  nous 
citons  plus  loin.  Quant  aux  lésions  anatomiques  internes,  elles 
n'ont  pu  être  étudiées  chez  l'homme,  les  autopsies  n'ayant  pas 
été  faites.  Mais  nous  dirons  que  Julius  Clarus  a  trouvé  con- 
stamment chez  les  lapins  qu'il  avait  intoxiqués  la  rougeur  et 
l'injection  des  enveloppes  du  cervelet,  de  la  moelle  épinière  et 
spécialement  de  la  moelle  allongée,  les  cavités  du  cœur  rem- 
plies d'un  sang  rouge-cerise  et  coagulé.  Enfin  la  substance 
corticale  des  reins^était  hypérémiée,  ce  qui  peut  nous  rendre 
compte  à  un  certain  point  de  l'albuminurie  qu'on  a  observée 
parfois  chez  l'homme  dans  l'intoxication  par  la  morelle. 

TRAITEMENT. 

Le  traitement  de  l'intoxication  par  la  morelle  est  le  même  que 
celui  de  l'intoxication  par  la  belladone,  par  le  datura,  par  la 
jusquiame  et  par  le  tabac.  On  provoquera  l'élimination  du  poi- 
son contenu  dans  le  tube  digestif  à  l'aide  des  émétiques  et  des 
purgatifs  doux;  on  prescrira  ensuite  des  antidotes  tels  que  le 
tannin  ou  l'infusion  des  substances  contenant  ce  principe,  par' 
exemple  l'infusion  d'écorce  de  chêne,  de  café,  etc.  Les  alcoo- 
liques seront  utiles  ensuite  pour  favoriser  la  diurèse  et  relever 
l'organisme  déprimé.  On  prescrira  un  régime  émollient. 

RECHERCHE  DU  POISON 

On  connaît  un  certain  nombre  de  cas  d'empoisonnements 
graves  et  mêmes  mortels  causés  par  la  morelle  noire;  on  n'en 
connaît  pas  de  graves  qui  aient  été  produits  par  la  morelle 
douce-amère,  qui  est  si  peu  riche  en  solanine,  ni  par  le  Solanum 
tuberosum.  On  ne  possède  pas  d'exemple  d'intoxication  mortelle 
chez  l'homme  par  la  solanine  ingérée  ou  administrée  en  nature. 
Cette  substance  est  d'ailleurs  très-rare. 

Dans  un  cas  d'empoisonnement  par  la  morelle,  on  exami- 
nerait avec  soin  les  débris  végétaux  contenus  dans  le  tube  di- 
gestif ou  dans  les  déjections  naturelles  ou  provoquées.  On  pour- 
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rait  souvent  reconnaître,  de  cette  manière,  la  nature  de  la  plante 
toxique,  ce  qui  serait  d'autant  plus  avantageux  que  la  recherche 
de  la  solanine  présente  quelques  difficultés.  En  effet,  cette  sub- 
stance se  décompose  facilement  sous  l'influence  des  acides 
étendus  en  donnant  de  la  solanidme,  et  la  décomposition  s'en 
effectue  même  partiellement  dans  l'estomac  au  contact  de  l'a- 
cide chlorhydrique  du  suc  gastrique. 

Pour  extraire  la  solanine  des  matières  suspectes,  on  les  fait 
macérer  à  froid  avec  une  liqueur  acidulée;  il  se  forme  alors  un 
sel  de  solanine  qui  est  facilement  soluble,  tandis  que  la  solanine 
elle-même  se  dissout  très-peu  dans  l'eau.  On  filtre,  on  neutralise 
par  la  magnésie  la  liqueur  filtrée  ;  on  concentre,  puis  on  filtre 
de  nouveau.  Enfin  la  partie  qui  reste  sur  le  filtre  et  qui  con- 
tient la  solanine  est  traitée  par  l'alcool  bouillant  qui  s'en  em- 
pare et  l'abandonne  ensuite  par  évaporation. 

La  solanine  se  reconnaîtra  ensuite  aux  caractères  que  nous 
avons  signalés  (page  Zi23).  Ajoutons  que  cette  substance 
donne,  avec  l'acide  sulfurique  concentré  et  le  bichromate  de 
potasse,  une  coloration  bleu  fugace  qui  passe  ensuite  au  vert. 
La  solanidine  et  la  strychnine  donnent  la  même  coloration,  mais 
on  ne  peut  confondre  la  strychnine  avec  ces  deux  substances. 

Observations 

I.  —  Empoisonnement  de  trois  enfants  par  les  baies  de  morelle.  — 

Mort. 

Le  25  août  1838,  trois  enfants  d'un  village  près  de  Nantes  sor- 
tirent pour  se  livrer  à  leurs  jeux.  Le  soir,  en  rentrant,  ils  demandent 
de  l'eau  pour  apaiser  leur  soif  et  sè  couchent  sans  vouloir  souper.  Au 
milieu  de  la  nuit,  l'aîné,  qui  s'était  plaint  la  veille  d'un  léger  mal 
de  tête,  s'éveilla  en  poussant  des  gémissements  avec  violente  céphal- 
algie, ivertiges,  nausées,  coliques,  efforts  inutiles  pour  aller  à  la  selle. 
Bientôt  il  eut  des  vomissements  copieux  de  matières  glaireuses,  puis 
d'un  liquide  épais,  de  couleur  vert  noirâtre.  Les  pupilles  étaient  ex- 
trêmement dilatées  :  il  distinguait  à  peine  les  objets  environnants. 
Face  vultueuse,  sueurs  abondantes  sur  tout  le  corps,  soif  inextin- 
guible. La  parole  cessa  d'être  libre,  la  respiration  devint  stertoreuse  ; 
il  survint  des  convulsions  et  des  roideurs  tétaniques  générales,  et  le 
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malade  expira  à  deux  heures  du  matin,  avant  qu'on  eût  pu  le  se- 
courir. 

Pendant  que  cet  enfant  succombait,  son  frère,  âgé  de  cinq  ans, 
éprouvait  des  vertiges,  des  nausées,  des  coliques,  des  vomissements 
de  matières  alimentaires  d'abord,  puis  vert  noirâtres.  Le  lendemain, 
à  huit  heures  du  matin,  les  docteurs  Dufellay  et  Morisson  furent  ap- 
pelés. Le  malade,  couché  sur  le  dos,  était  dans  un  état  de  prostra- 
tion, interrompu  de  temps  à  autre  par  des  mouvements  convulsifs  ; 
face  gonflée,  vultueuse;  pupilles  alternativement  dilatées  et  rétré- 
cies ;  peau  brûlante  et  couverte  de  sueur;  pouls  fréquent,  un  peu 
irrégulier;  soif  très-vive,  mais  les  boissons  n'étaient  pas  plus  tôt  ava- 
lées que  vomies.  Le  soir,  accidents  plus  graves  ;  coma  plus  profond. 
Le  lendemain,  29,  le  coma,  l'agitation  convulsive  et  les  cris  plaintifs 
continuent. 

La  sœur  de  ces  deux  enfants  était  prise,  en  même  temps,  de  sym- 
ptômes semblables.  Ce  fut  alors  que,  frappés  de  la  similitude  des  acci- 
dents chez  les  trois  malades,  les  médecins  soupçonnèrent  une  cause 
identique.  Après  de  nombreuses  questions,  ils  apprirent  que  les  deux 
aînés  avaient  cueilli  et  mangé  en  abondance  d'une  sorte  de  graine 
rouge,  et  en  avaient  donné  à  leur  sœur.  Ils  s'assurent  que  c'était 
le  fruit  de  la  morelle  noire.  Les  accidents  se  dissipèrent  par  une 
médication  énergique;  mais,  sous  l'influence  d'un  régime  alimentaire 
trop  rapide  (1),  ces  enfants  eurent  une  rechute  et  succombèrent  à  une 
longue  et  douloureuse  agonie.  (Journ.  de  chim.  méd.,  1839.) 

II.  —  Empoisonnement  de  deux  enfants  par  les  baies  de  morelle. 

Ces  deux  enfants,  rentrés  de  la  promenade,  refusent  de  dîner  et 
demandent  à  se  coucher.  Bientôt  après  ils  éprouvent  des  coliques  vio- 
lentes :  ils  ne  peuvent  dormir.  Agitation  extraordinaire  ;  faciès  forte- 
ment congestionné,  empreint  d'égarement  et  d'anxiété  ;  yeux  ouverts, 
humides  et  brillants;  pupilles  dilatées  à  leur  nec  plus  ultra  :  trismus; 
agitation  convulsive  générale  des  plus  intenses  ;  tremblements  ;  sou- 
bresauts violents;  cris  perçants,  comme  dans  l'hydrocéphalie;  taches 
rouges,  scarlatineuses  et  irrégulières  sur  presque  toute  la  surface 
cutanée  ;  chaleur  sèche  et  brûlante  ;  pouls  petit  et  très-fréquent.  L'in- 

(1)  Il  est  très-probable  que  la  médication  dite  énergique  en- 
travala guérison.  Il  suffit  qu'on  ait  répété  le  traitement  déjà  institué 
pour  ïe  second  enfant,  lequel  avait  consisté  en  applications  de  sang- 
sues, en  frictions  toutes  les  deux  heures  avec  2  grammes  d'onguent 
napolitain  sur  les  parties  latérales  du  cou. 
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telligence  paraît  anéantie  :  les  malades  ne  paraissent  rien  comprendre, 
profèrent,  de  temps  en  temps,  des  paroles  mal  articulées,  comme 
celles  d'un  homme  ivre,  étendent  souvent  .leurs  mains  comme  pour 
saisir  un  objet,  puis  les  reportent  avidement  à  leur  bouche,  simulent 
les  mouvements  de  mastication  et  de  déglutition.  La  paume  de  leuis 
mains  est  colorée  en  bleu  verdâtre.  La  respiration  est  libre,  mais  ra- 
pide ;  la  déglutition  s'opère  quand  on  écarte  fortement  les  mâchoires. 
Le  ventre  est  météorisé  au  point  qu'il  semble  se  ballonner  presque 
à  vue  d'œil.  Du  reste,  point  de  vomissements  ni  de  selles.  Ces  divers 
symptômes  ont  été  constatés  trois  heures  après  l'accident.  Un  offi- 
cier de  santé  avait  déjà  administré  15  centigrammes  d'émétique,  qui 
n'avait  produit  aucun  effet,  non  plus  que  les  titillations  de  la  luette  et 
de  l'arrière-gorge,  ni  la  répétition  de  l'émétique,  de  l'eau  tiède. 
M.  Hirtz,  se  rappelant  alors  que  le  calomel,  chez  les  enfants,  produi- 
sait souvent  cet  effet,  prescrivit  5  centigrammes.de  ce  médicament, 
de  cinq  en  cinq  minutes  :  après  la  troisième  dose,  il  survint  plusieurs 
vomissements  de  matières  renfermant  des  débris  verdâtres  mécon- 
naissables, et  quelques  évacuations  alvines.  Celte  première  indication 
remplie,  il  prescrivit  du  lait  coupé,  un  bain  tiède,  une  potion  forte- 
ment chargée  d'acétate  d'ammoniaque  et  de  sirop  diacode.  Bientôt 
les  accidents  s'amendèrent.  Vers  minuit,  l'agitation  se  calma,  les 
convulsions  cessèrent,  quelques  selles  eurent  lieu,  et,  à  deux  heures 
du  matin,  les  enfants  sont  tout  à  fait  calmes  et  s'endormeni.  À  la  vi- 
site du  matin,  il  les  trouva  levés,  habillés,  ayant  recouvré  l'usage  de 
leurs  sens,  déjeunant  de  fort  bon  appétit,  ne  conservant  qu'un  peu  de 
dilatation  pupillaire  et  de  l'incertitude  dans  leur  marche.  La  parole 
était  libre  ;  les  taches  rouges  avaient  disparu.  C'est  sur  les  renseigne- 
ments d'un  autre  enfant  qu'on  sut  qu'ils  avaient  mangé  des  baies  de 
morelle,  plante  qui  fut  reconnue  par  un  pharmacien.  (Hirtz,  Gaz, 
mèd.  de  Strasbourg,  1842.) 

III.  —  Double  empoisonnement  par  les  feuilles  de  morelle 
dont  Vun  suivi  de.mort. 

Le  10  août  1859,  vers  cinq  heures  du  soir,  Rose  D.  et  Marie  M.  de 
Souillac  (Lot),  âgées  de  trois  ans  et  demi,  suivirent  la  veuve  M.  qui 
allait  aux  champs,  Elles  s'arrêtèrent  sur  un  chemin  bordé  de  murs,  à 
100  mètres  environ  des  dernières  maisons  de  la  ville.  La  veuve  M. 
voyant  les  enfants  s'amuser  tranquillement  dans  un  coin  ne  s'occupa 
nullement  de  ce  qu'elles  faisaient.  Elles  rentrèrent  chacune  chez  leurs 
parents  vers  sept  heures  du  soir. 
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Marie  M.  ne  voulut  rien  manger  du  souper  de  la  famille.  Vers  huit 
heures,  elle  se  plaignit  du  ventre  et  demanda  à  se  coucher.  Cette 
enfant,  qui  avait  eu  la  diarrhée  pendant  quelques  jours,  était  à  celte 
époque  bien  remise.  Sur  les  neuf  heures,  la  douleur  du  ventre  aug- 
menta et  il  survint  quelques  nausées  sans  vomissements.  Il  s'y  joi- 
gnit de  l'agitation  et  bientôt  du  délire.  Ces  symptômes  s'aggravèrent, 
et,  vers  minuit,  lapetite  malade  pouvait  à  peine  être  maintenuedans  son 
4it,  délirant,  bredouillant  et  cherchant  à  s'échapper  des  mains  qui  la 
retenaient.  On  se  borna  à  quelques  remèdes  insignifiants  pendant  le 
reste  de  la  nuit. 

Lorsque  je  vis  Marie  M.,  elle  était  dans  l'état  le  plus  grave;  ventre 
excessivement  développé  et  tendu,  pouls  très-fréquent,  à  peine  per- 
ceptible, respiration  précipitée,  face  pale,  dilatation  énorme  des  pu- 
pilles, agitation  des  membres,  avec  carphologie,  abolition  de  l'intelli- 
gence. 

Ayant  été  deux  fois  témoin  d'accidents  produits  par  une  trop  forte 
dose  d'extrait  de  belladone,  éclairé  du  reste  par  la  similitude  des  sym- 
ptômes observés  chez  Rose  IV,  je  n'eus  pas  de  doute  qu'elles  ne  fus- 
sent toutes  les  deux  empoisonnées  par  une  solanée  vireuse.  J'adminis- 
trai 10  centigrammes  de  tarlre  stibié  que  j'avais  sur  moi  et  fis  donner 
tout  de  suite  des  lavements  avec  de  l'eau  salée  et  du  savon.  Les  vo- 
missements sollicités  par  la  titillation  de  la  luette  et  par  l'ingestion 
d'eau  tiède  mélangée  d'huile  ne  purent  s'effectuer;  il  y  eut  seule- 
ment quelques  déjections  bilieuses  par  le  bas.  L'affaiblissement  fit  des 
progrès  rapides,  et  l'enfant  succomba  vers  sept  heures,  sans  avoir  pu 
prendre  de  l'opium  que  j'avais  prescrit.  L'autopsie  ne  me  fut  pas 
permise. 

Rose  D.,  qui  jouissait  précédemment  d  une  parfaite  santé,  fut  prise 
des  mêmes  accidents,  mais  avec  moins  d'intensité.  Elle  passa  touie 
la  nuit  très-agitée  et  sans  sommeil,  avec  des  frayeurs,  des  hallucina- 
tions et  de  la  carphologie  (crocidisme).  Ce  fut  elle  que  je  visitai  la  pre- 
mière, vers  cinq  heures  du  matin. 

Je  la  trouvai  endormie  depuis  quelques  instants.  Le  pouls  était 
presque  normal  et  la  respiration  très-calme.  N'ayant  encore  reçu  au- 
cun renseignement  sur  la  cause  de  ces  accidents,  je  crus  à  une  attaque 
d'éclampsie  sur  son  déclin;' je  me  bornai  à  prescrire  des  cataplasmes 
sinapisés  promenés  sur  les  extrémités  inférieures  et  l'application  éven- 
tuelle de  quelques  sangsues. 

Revenu  près  de  Rose  D  ,  peu  d'instants  après  ma  première  visite, 
je  la  trouvai  réveillée  et  assise  sur  son  lit,  sa  figure  exprimait  la 
frayeur  et  l'étonnement;  les  pupilles  étaient  complètement  dilatées  et 
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immobiles  ;  il  y  avait  un  reste  de  carphologie  ;  elle  commençait  à  re- 
connaître ses  parents,  ce  qu'elle  n'avait  pas  fait  de  toute  la  nuit.  Pen- 
sant que  le  poison  n'était  plus  dans  l'estomac,  je  lui  fis  prendre 
quatre  cuillerées  d'huile  d'olive  avec  de  l'eau  tiède  et  administrer  des 
lavements  purgatifs.  Il  y  eut  dans  la  matinée  plusieurs  déjections 
abondantes,  mais  sans  traces  de  débris  de  morelle. 

L'enfant  se  calma  peu  à  peu  et  s'endormit.  Ce  sommeil  se  prolon- 
geant très-profond  et  d'une  maniè-re  inquiétante,  je  prescrivis  une  tasse 
ordinaire  de  café  qu'elle  p»"it  très-bien.  Le  soir  tout  était  rentré  dans 
l'état  normal,  sauf  les  pupilles  qui  restèrent  dilatées. 

Cette  enfant  raconta  à  sa  mère  qu'elle  et  Marie  avait  fait  de  la  sa- 
lade avec  de  l'herbe;  que,  la  trouvant  mauvaise,  elle  en  avait  peu 
mangé,  tandis  que  sa  compagne  en  avait  beaucouppris....  Je  reconnus 
parfaitement  cette  plante  à  ses  caractères  botaniques  ;  elle  portait  en 
même  temps  des  fleurs  et  des  fruits  encore  verts.  (Magne,  Gazette  des 
Hôpitaux,  1859.) 

VI.  —  MANDRAGORE 

Le  genre  mandragore  (Mandragora)  est  voisin  du  genre  bella- 
done dont  il  diffère  principalement  par  les  feuilles  qui  sont  toutes  ra- 
dicales. 

Les  principales  espèces  de  ce  genre  sont  : 

1°  La  mandragore  officinale  (M.  offcinarum,  Atropa  mandragora), 
appelée  encore  parfois  mandragore  femelle,  plante  dont  la  baie  est 
jaune,  ovoïde  et  allongée. 

2°  La  mandragore  printanière  (M.  vernalis),  appelée  encore  man- 
dragore mâle,  dont  la  baie  globuleuse  est  beaucoup  plus  grosse  que 
la  précédente. 

3°  La  mangradore  à  petits  fruits  (M.  microcarpa),  dont  les  baies 
sont  petites  et  entièrement  recouvertes  par  le  calice. 

Ces  trois  espèces  habitent  la  région  méditerranéenne  de  l'Europe. 

Effets  toxiques.  —  La  mangradore  est  vénéneuse  par  l'atropine 
qu'elle  contient  et  par  un  principe  volatil  d'une  odeur  désagréable 

qui  s'en  dégage.  >  m 

Dès  l'antiquité  la  plus  reculée  on  l'employait,  comme  aujourd'hui 
la  bslladonne,  lajusquiame,  la  morelle  (1),  pour  apaiser  la  douleur. 


(1)  Les  feuilles  de  ces  trois  plantes  font  partie  de  l'onguent  popu- 
éum. 
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Hippocrate,  Celse,  Galien,  se  servaient;  à  cet  effet,  des  feuilles  et  sur- 
tout de  la  racine.  Au  xvie  siècle,  quelques  chirurgiens  en  mélan- 
geaient le  suc  avec  celui  de  la  morelle,  de  la  jusquiame,  de  l'opium, 
de  la  laitue  vireuse  et  de  la  ciguë,  pour  produire  l'insensibilité  et  réa- 
lisaient ainsi  les  premières  données  de  l'anesthésie  chirurgicale.  Mais 
l'usage  le  plus  fréquent  est  celui  qu'en  faisaient  les  magiciens  et  les 
sorciers  du  moyen  âge.  Ils  composaient  des  philtres,  des  onguents 
dans  lesquels  entrait  le  suc  de  la  racine.  Ils  employaient  de  préfé- 
rence cette  partie  de  la  plante  à  cause  de  sa  forme  particulière.  En 
effet,  la  racine  de  mandragore,  notamment  de  la  mandragore  prinla- 
nière  (mangradore  mâle),  sont  énormes  et  bifurquées  de  manière  à 
présenter  l'image  des  cuisses  de  l'homme,  d'où  les  dénominations 
d' antropomorphon,  de  semi-homo,  qu'on  leur  a  appliquées'. 

Le  principe  volatil  qui  se  dégage  de  la  plante  fraîche  est  dange- 
reux, comme  l'est  d'ailleurs  celui  qui  se  dégage  des  autres  solanées 
vireuses.  Foderé  ayant  laissé  sur  sa  table,  dans  son  cabinet,  une 
belle  plante  de  mandragore,  éprouva,  au  bout  d'un  quart  d'heure, 
des  vertiges,  de  la  faiblesse,  à  tel  point  qu'il  pouvait  à  peine  se  sou- 
tenir. Ces  symptômes  se  dissipèrent  après  qu'il  eut  ouvert  la  fenêtre 
et  jeté  la  plante. 

II.  —  DIGITALE  ET  DIGITALINE 

La  principale  espèce  du  genre  digitale,  de  la  famille  des 
scrophulariées,  est  la  digitale  pourprée  {Digitalis  purpurea), 
plante  bisannuelle  ouvivace  qui  se  plaît  dans  les  terrains  sili- 
ceux et  granitiques  tels  que  ceux  de  la  Bretagne  où  elle  se 
trouvcen  grande  quantité. 

Cette  plante» (fig.  36)  atteint  une  hauteur  de  50  centimètres 
à  un  mètre,  ou  un  peu  plus.  Les  feuilles  en  sont  ovales,  oblon- 
gues,  crénelées,  brunâtres  à  leur  face  supérieure,  blanchâtres 
et  tomenteuses  à  leur  face  inférieure.  Les  fleurs,  qui  sont  dis- 
posées en  grappes,  ont  une  corolle  gantelée,  d'un  rose  pourpre 
et  tachetée  à  l'intérieur.  Elles  naissent  de  mai  à  août.  Les  fruits 
sont  des  capsules  biloculaires,  septicides,  qui  renferment  un 
nombre  de  graines  insérées  sur  des  placentas  très-épais. 

La  poudre  des  feuilles  de  la  digitale  pourprée  est  jaune  ver- 
dâtre.  Elle  s'altère  avec  le  temps.  • 


Digitaline.  —  Le  principe  toxique  de  la  digitale  porte  le  nom 
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de  digitaline.  Ce  principe  existe  dans  toutes  les  parties  (Je  la 
plante,  mais  surtout  dans  les  semences. 


Jusqu'à  ces  derniers  temps,  la  digitaline,  telle  que  nous  la 
connaissions  depuis  les  recherches  faites  enjL84"3  par  Homolle 
et  Quevenne,  se  présentait  sous  l'aspect  d'une  substance  jau- 
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ftâtre,  très-peu  soluble  clans  l'eau  avec  laquelle  elle  donnait  une 
mousse  abondante  par  l'agitation,  possédant  une  amertume  ex- 
trême, et  n'étant  pas  susceptible  de  cristalliser.  En  un  mot, 
c'était  une  substance  mal  définie,  jouissant  néanmoins  de  pro- 
priétés énergiques,  puisqu'elle  était  cent  fois  plus  active  que 
la  poudre  de  digitale.  Indépendamment  de  cette  digitaline,  on 
avait  signalé,  dans  la  digitale,  plusieurs  autres  principes,  tels 
queledigitalin,  la  digitalide,  la  digitalicrine,  la  digitalosine, 
la  digitaliréline,  la  paradigitalirétine,  les  acides  digitalique, 
digitaléique,  antirrhinique,  substances  dont  plusieurs  n'avaient 
qu'une  existence  problématique;  ou  n'étaient  que  des  produits 
formés  artificiellement  dans  l'extraction  de  la  digitaline.  De 
plus,  les  diverses  digitalines  qu'on  avait  la  prétention  d'isoler 
n'étaient  pas  comparables. 

On  voit  qu'au  milieu  de  ce  chaos  tout  était  à  refaire.  Les  au- 
leurs  suivaient  toujours  le  procédé  classique  d'extraction,  et  la 
science  n'avançait  pas.  Il  fallait  donc  le  modifier* 

Suivant  l'ancien  procédé  dû  à  Homolle  et  Quevenne,  on  re- 
cherchait la  digitaline  dans  la  macération  aqueuse  delà  poudre 
de  digitale  et  l'on  rejetait  le  résidu  provenant  de  ce  traitement. 
Or,  d'après  les  recherches  de  Nativelle,  c'est  précisément  ce 
résidu  qui  renferme  la  presque  totalité  du  principe  actif  amer 
et  cristallisable,  uni  à  un  autre  principe  très-amer  également, 
mais  qui  ne  cristallise  pas.  Le  macéré  aqueux  renferme  surtout 
un  produit  amorphe,  très-soluble  dans  l'eau,  la  digitaléine, 
tandis  que  la  majeure  partie  de  la  digitaline  se  trouve  dans  le 
résidu  qu'on  perdait  jusqu'ici. 

S'appuyant  sur  cette  donnée,  Nativelle  a  substitué  le  traite- 
ment alcoolique  au  traitement  aqueux.  La  teinture  alcoolique 
de  digitale  est  concentrée  par  évaporation,  puis  traitée  par 
l'eau  qui  ne  précipite  pas  la  digitaléine  qui  est  soluble,  mais 
qui  précipite  deux  substances  presque  insolubles  :  la  digitaline 
et  la  digitine  qui  sont  éliminées  par  l'eau  sous  la  forme  d'un 
dépôt  poisseux.  Ce  dépôt  est  traité  par  l'alcool  bouillant  qui 
dissout  les  deux  principes  et  les  abandonne,  par  le  repos 
et  le  refroidissement,  sous  l'aspect  de  cristaux  qui  se  forment 
surtout  à  la  surface  du  liquide  et  contre  les  parois  du  vase 
contenant  ce  liquide.  Il  ne  reste  plus  qu'à  séparer  la  digitaline 
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et  la  digitine.  Pour  cela,  on  traite  le  mélange  cristallin  par  le 
chloroforme  qui  ne  dissout  que  la  digitaline  et  la  laisse  déposer 
par  évaporation.  On  la  purifie  ensuite  par  cristallisation  dans 
l'alcool. 

La  digitaline  pure  se  présente  sous  l'aspect  d'une  substance 
blanche,  inodore,  qui,  examinée  au  microscope,  se  montre 
formée  de  petits  cristaux  lamellaires  et  prismatiques.  Elle  est 
presque  complètement  insoluble  dans  l'eau  à  laquelle  elle  com- 
munique néanmoins  une  saveur  très-amère;  elle  est  peu  solu- 
ble  dans  l'éther  et  dans  la  benzine,  mais  très-soluble  dans 
l'alcool  et  surtout  dans  le  chloroforme.  Elle  fond  sous  l'in- 
fluence de  la  chaleur  en  un  liquide  incolore  qui  brunit  et  se 
décompose,  lorsque  la  température  est  trop  élevée,  en  don- 
nant des  vapeurs  blanches.  De  môme  que  la  digitaline  d'IIo- 
molle  etQuevenne,  la  digitaline  de  Nativelle  développe  une  cou- 
leur verte  au  contact  de  l'acide  chlorhydrique. 

La  digitaléine,  substance  qui  existerait  en  grande  quantité 
dans  la  digitaline  allemande,  serait  active  et  toxique.  Quant  à 
la  digitine,  d'après  des  expériences  que  j'ai  ,  faites  avec  un 
échantillon  de^  cette  substance  qui  m'avait  été  remis  par  Nati- 
velle, je  la  considère  comme  inactive. 

Les  diverses  espèces  de  digitales  autres  que  la  digitale  pour- 
prée, telles  que  les  D.  lutea,  D.  grandiflora  D.  parviflora, 
D.  ferruginea,  D.  lœvigata,  renferment  également  de  la  digita- 
line. Les  deux  dernières  espèces  seraient  même  plus  dange- 
reuses que  la  digitale  vulgaire. 

EFFETS  TOXIQUES. 

Les  empoisonnements  par  la  digitale  et  la  digitaline  sont 
rares  et  en  général  accidentels.  Ainsi  on  ne  connaît  qu'une 
trentaine  de  cas  d'intoxication  produite,  soit  par  l'infusion,  soit 
par  le  suc  exprimé,  soit  par  la  poudre  des  feuilles  de  digitale, 
et  tous  furent  le  résultat  d'une  administration  à  trop  haute 
dose  ou  d'une  méprise.  La  mort  eut  lieu  dans  le  tiers  de  ces 
cas.  Il  n'existe  dans  la  science  que  quatre  cas  d'empoisonne- 
ment avérés  par  la  digitaline,  dont  aucun  ne  fut  mortel.  Trois 
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furent  accidentels  et  un  suicide.  Tardieu  en  cite  un  cinquième 
[Affaire  Couty  de  la  Pommerais)  qui  n'a  pas  été  démontré  scien- 
tifiquement. 

♦ 

On  sait  que  les  doses  physiologiques  et  thérapeutiques  de  la 
poudre  de  feuilles  de  digitale  de  bonne  qualité,  c'est-à-dire  de 
celles  qui  ont  été  bien  conservées  et  qui  n'ont  pas  plus  de  deux 
ans,  sont  de  10  à  20  centigrammes  par  jour.  Ces  doses  cor- 
respondent a  1  ou  2  milligrammes  de  digitaline  d'Homolle  et 
Quevenne,  a.  1  ou  2  dixièmes  de  milligramme  de  digitaline  de 
Nativelle.  En  effet,  la  digitale  est  environ  cent  fois  moins  active 
que  la  digitaline  amorphe  d'Homolle  et  Quevenne  et  mille  fois 
moins  active  que  la  digitaline  cristallisée  dS  Nativelle  (1).  Des 
doses  dix  fois  plus  fortes  que  les  précédentes  peuvent  produire 
sinon  la  mort,  du  moins  des  accidents  très-graves  chez  l'homme. 
Ainsi,  1  gramme  de  poudre  de  digitale  en  infusion  a  déterminé 
une  intoxication  légère;  2  gr.,  5  pris  de  la  môme  manière 
ont  causé  une  intoxication  mortelle.  La  teinture  alcoolique  de 
digitale  s'administre  aux  closes  de  10  à  ZiO  gouttes;  l'ingestion 
d'une  seule  cuillerée  à  café  de  cette  même  teinture  a  failli  ame- 
ner la  mort  chez  une  femme  adulte. 

Mais  il  est  un  point  important,  et  parfaitement  établi,  sur 
lequel  nous  devons  fixer  l'attention  avant  d'entreprendre  l'étude 
toxicologique  de  la  digitale  et  de  la  digitaline.  Ces  substances 
sont  des  agents  dont  les  effets  s'accumulent,  d'où  il  résulte  que 
l'administration  prolongée  d'une  dose  journalière  constante,  et 
qui  serait  inoffensive  pendant,  huit  à  dix  jours  par  exemple,  finît 
par  produire  des  accidents  analogues  à  ceux  qui  résultent  de 
l'administration  d'emblée  d'une  dose  massive.  C'est  pourquoi, 
dans  un  traitement  par  la  digitale,  on  doit,  en  général,  dimi- 
nuer les  doses  au  lieu  de  les  augmenter  dans  la  suite. 

(1)  J'ai  vu  30  centigrammes  de  poudre  de  digitale  administrés  cha- 
que jour  produire,  en  quatre  ou  cinq  jours,  un  commencement  d'inloxi- 
calionque  3  milligrammes  de  la  digitaline  ancienne  d'Homolle  et 
Quevenne  étaient  incapables  de  déterminer.  La  digitaline  que  M.  Ho- 
molle  prépare  actuellement  est  plus  active'que  l'ancienne,  mais  à  un 
degré  indéterminé.  Elle  se  rapproche  plus  ou  moins  de  la  digitaline  de 
Nativelle  qui  est  parfaitement  définie. 
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Symptômes.  —  Le  moment  de  l'apparition  des  effets  toxi- 
ques est  beaucoup  plus  rapproché  que  celui  des  effets  physio- 
logiques et  thérapeutiques.  Tandis  que  ces  derniers  ne  se  ma- 
nifestent en  général  qu'au  bout  de  vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures,  les  effets  toxiques  peuvent  débuter  rapidement .  Ils 
apparaissent  parfois  presque  subitement,  dans  tous  les  cas , 
moins  de  six  heures  après  l'ingestion  de  la  digitaline  ou  d'une 
préparation  soluble  telle  que  la  teinture  alcoolique  de  cette 
plante,  ou  bien  l'extrait  dissous  dans  une  potion.  L'éclosion  des 
accidents  est  de  môme  assez  rapide  après  l'ingestion  du  suc  de 
digitale,  moins  rapide  après  l'ingestion  de  la  poudre  des  feuiles 
de  cette  plante. 

Afin  de  bien  saisir  les  symptômes  de  l'empoisonnement  par 
la  digitale  et  la  digitaline,  il  est  nécessaire  de  se  rappeler  les 
effets  physiologiques  de  ces  substances. 

Ingérées  aux  doses  physiologiques  et  thérapeutiques,  c'est* 
a-dire,  la  digitale  :  à  celles  de  10  à  20  centigrammes;  la  digita- 
line d'Homolle  et  Quevenne  à  celles  de  1  à  2  milligrammes, 
enfin  la  digitaline  de  Nativelie  aux  doses  de  un  quart  à  un 
tiers  de  milligr.,  ces  substances  sont  d'abord  bien  tolérées  par 
le  tube  digestif.  Mais,  si  l'usage  en  est  continué  quelques  jours, 
une  semaine  par  exemple,  elles  peuvent  déterminer  de  l'ano- 
rexie, des  nausées,  des  vomissements.  Lorsque  les  doses  sont 
doubles  ou  triples  des  précédentes,  ces  accidents  apparaissent 
dès  le  premier  jour,  ou  dès  les  deux  ou  trois  jours  suivants. 
Aux  vomissements  fréquents,  à  la  perte  de  l'appétit,  se  joignent 
des  évacuations  alvines  accompagnées  de  coliques  plus  ou 
moins  douloureuses.  Ces  symptômes  se  manifestent  quel  que 
soit  le  mode  d'introduction  de  la  substance  active.  Néanmoins 
il  est  remarquable  que  la  digitale  provoque  les  coliques  et 
les  évacuations  alvines  beaucoup  plus  vite  et  beaucoup  plus  fa- 
cilement que  la  digitaline.  Ce  résultat  dépend  de  l'action  exer- 
cée par  la  poudre  lors  de  sa  migration  dans  les  intestins,  action 
qui  est  irritante,  car  cette  poudre,  de  même  que  la  yératrine, 
irrite  fortement  les  muqueuses.  Lorsqu'elle  a  été  introduite, 
par  exemple,  dans  les  fosses  nasales,  elle  provoque  des  éter- 
numenls  violents. 
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Au  bout  d'un  temps  variable,  qui  est  de  vingt- quatre  à  qua- 
rante-huit heures  après  l'ingestion  des  doses  indiquées,  de  dix  à 
quinze  heures  après  l'ingestion  de  doses  doubles,  on  observe  Je 
ralentissement  du  pouls.  La  diminution  des  battements  cardia- 
ques s'accentue  chaque  jour  lorsque  l'on  continue  l'usage  du 
médicament;  le  cœur  ne  bat  plus,  par  exemple,  que  cinquante 
fois  par  minute  après  l'ingestion  journalière  de  10  centigrammes 
de  poudre  de  digitale  pendant  une  semaine;  il  ne  bat  plus  que 
quarante,  et  même  trente  fois  par  minute,  après  l'ingestion  de 
cette  môme  substance  aux  doses  de  30  à  Z|0  centigrammes 
pendant  quatre  à  cinq  jours.  Mais,  ce  qu'il  y  a  de  remarquable, 
c'est  que  la  diminution  du  nombre  des  pulsations  n'est  souvent 
qu'apparente,  les  battements  cardiaques  étant  géminés  et  môme 
trigéminés.  En  prenant  le  tracé  sphygmographique,  on  remarque 
un  ou  deux  légers  soulèvements  entre  les  battements  large- 
ment espacés  :  ce  sont  ces  légers  soulèvements  qui  marquent  les 
petites  systoles  du  cœur  intermédiaires  aux  grandes  systoles.  Il 
y  a  plus,  les  petites  pulsations  peuvent  acquérir  de  l'ampleur, 
devenir  très-évidentes,  soit  que  la  dose  de  la  substance  active 
ait  été  trop  forte,  soit  que  le  patient  se  livre  à  la  marche  ou 
môme  qu'il  éprouve  quelque  émotion.  En  même  temps,  on  ob- 
serve que  les  battements  du-  cœur  sont  énergiques,  ce  qui  a 
fait  considérer  par  quelques-uns  la  digitale  comme  un  galvani- 
sant de  cet  organe.  Enfin,  sous  l'influence  des  mômes  doses 
dites  physiologiques,  la  tension  artérielle  augmente,  d'où  ré- 
sulte une  plus  grande  activité  de  l'excrétion  urinaire. 

Parmi  les  effets  que  nous  venons  de  signaler,  les  plus  im- 
portants sont  ceux  qu'on  observe  du  côté  de  la  circulation.  Il 
est  facile  aujourd'hui  de  les  expliquer.  Nous  savons  que  la  di- 
gitale et  la  digitaline,  appliquées  à  l'organisme  à  faible  dose, 
excitent  les  systèmes  nerveux  et  musculaires.  (Voyez  mes  Élé- 
ments de  thérapeutique.)  De  cette  excitation  résulte,  d'une  part, 
le  ralentissement  du  cœur  par  suite  de  l'action  exercée  sur  le 
pneumogastrique,  d'autre  part,  l'accroissement  d'énergie  des 
battements  cardiaques  par  suite  de  l'action  exercée  sur  les  gan- 
glions automoteurs  et  sur  les  fibres  musculaires  de  cet  organe. 
Le  calibre  des  vaisseaux  diminue  par  suite  de  l'action  exercée 
sur  le  sympathique  et  sur  les  fibres  lisses;  il  y  a  donc  accrois- 
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sèment  de.  la  pression  artérielle  et,  par  conséquent,  de  l'excré- 
tion urinairc.  Enfin,  les  nausées,  les  vomissements,  la  contrac- 
tion môme  de  l'utérus,  qu'on  a  voulu  utiliseren  thérapeutique, 
reconnaissent  la  môme  cause. 

Lorsque  la  digitale  et  la  digitaline  ont  été  administrées  à  des 
doses  toxiques,  on  observe  d'abord  une  vive  excitation  qui  est 
de  durée  variable,  et  qui  peut  môme  passer  inaperçue  ;  puis  cette 
excitation  est  suivie  de  la  paralysie  des  éléments  nerveux  et 
musculaires.  Il  résulte  de  cette  double  action,  en  premier  lieu, 
une  exagération  des  effets  physiologiques  que  nous  avons  si- 
gnalés; en  second  lieu,  l'apparition  d'effets  qui  sont  complète- 
ment opposés  à  ceux-ci,  et  qu'il  est  facile  de  prévoir. 

Ainsi  les  patients  éprouvent  des  nausées,  des  vomissements 
excessivement  pénibles  et .  excessivement  fréquents,  une  cé- 
phalalgie violente,  de  l'épigastralgie  et  des  coliques.  Les  batte- 
ments cardiaques  sont  énergiques  ;  ils  sont  rapides  parce  que 
les  petites  pulsations  que  nous  avons  signalées  précédemment 
deviennent  évidentes.  L'anxiété  précordiale  est  extrême.  Puis 
ces  mêmes  battements  deviennent  rares,  parce  que  le  muscle 
cardiaque  et  les  ganglions  automoteurs  excités  d'aborcl  se  para- 
lysent ensuite.  L'excrétion  urinaire,  qui  était  activée  aux  doses 
physiologiques  de  la  digitale  et  de  la  digitaline,  diminue,  car  la 
pression  artérielle  s'abaisse  lorsque  les  fibres  lisses  des  vais- 
seaux se  paralysent.  Il  survient  alternativement  des  bouffées  de 
chaleur  à  la  face  et  dans  différentes  parties  du  corps  par  suite 
de  la  paralysie  et  de  la  contraction  alternative  de  ces  mêmes 
libres  précédant  la  paralysie  complète.  D'autres  fois  les  ma- 
lades éprouvent  de  l'algidité;  ils  ont  des  sueurs  froides,  ce 
qui  a  lieu  lorsque  le  cœur  est  tellement  atteint  qu'il  survient 
un  état  syncopal.  La  respiration  est  suspirieuse,.  profonde  et 
inégale.  Les  pupilles  sont  dilatées  par  suite  de  l'excitation  pri- 
mitive des  fibres  radiées,  puis  de  la  paralysie  des  fibres  circu- 
laires de  l'iris.  Il  existe  des  troubles  remarquables  de  la  vision 
qui  font  que  les  objets  paraissent  colorés  en  bleu,  quelquefois 
en  blanc.  Le  regard  est  fixe,  la  distinction  des  objets  éloignés 
est  difficile.  Au  milieu  de  ce  cortège  de  symptômes,  les  patients 
conservent  l'intelligence  intacte;  rarement  ils  ont  du  délire.  Ils 
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ne  peuvent  rien  ingérer  qu'ils  ne  vomissent  aussitôt;  ils  ont 
souvent  des  déjeetions  alvines  abondantes  verdâtres  et  parfois 
rougeûtres.  Les  urines  peuvent  être  supprimées  ;  il  arrive 
même  que  la  vessie  ne  puisse  se  vider  si  elle  était  pleine.  L'abat- 
tement est  extrême  et  troublé  parfois  par  des  crampes  et  des 
contractions  spasmodiques.  La  circulation  se  ralentit  peu  à 
peu;  le  pouls  devient  petit,  irrégulier,  misérable,  intermittent. 
Enfin,  lorsque  la  terminaison  doit  être  fatale,  il  survient  du 
hoquet,  un  état  comateux,  des  évacuations  involontaires  et  des 
mouvements  convulsifs  précurseurs  de  la  mort  qui  arrive  par 
syncope  avant  l'arrêt  des  mouvements  respiratoires.  On  a 
même  vu  le  cœur  s'arrêter  tout  à  coup,  d'une  manière  inopinée, 
comme  dans  une  observation  qui  a  été  citée  par  Forget  (de 
Strasbourg)  et  que  nous  rapporterons.  —  La  mort  est  arrivée 
une  fois  vingt-deux  heures  après  l'ingestion  d'une  forte  dé- 
coction de  digitale;  une  fois  en  cinq  jours  après  l'ingestion 
d'une  infusion  de  digitale;  une  autre  fois  en  dix  jours,  après 
l'ingestion  de  l'extrait  de  digitale;  enfin,  dans  un  quatrième 
cas,  en  treize  jours,  après  l'ingestion  du  suc  de  cette  plante. 

Lorsque  la  terminaison  n'a  pas  été  funeste,  la  guérison  ar- 
rive lentement.  En  général,  le  rétablissement  n'est  complet 
qu'au  bout  de  quinze  jours;  il  n'a  lieu  parfois  qu'au  bout  de 
plusieurs  semaines,  comme  dans  le  cas  d'Hutchinson  qui,  ayant 
pris  Zi20  gouttes  de  teinture  de  digitale  en  deux  jours,  ne  fut 
guéri  de  son  intoxication  qu'au  bout  de  deux  mois.  Dans  cet 
intervalle,  les  patients  conservent  de  la  gastralgie,  des  troubles 
de  la  vue,  de  l'exophthalmie;  ils  ont  parfois  des  vertiges;  leur 
pouls  est  inégal;  enfin  on'constate  assez  souvent  un  bruit  de 
souffle  anémique  à  la  base  du  cœur  et  dans  les  gros  vais- 
seaux. 

D'après  l'action  si  remarquable  que  la  digitaline  exerce  sur 
le  cœur,  on  a  fait  de  cette  substance  un  poison  et  un  médica- 
ment cardiaque.  J'ai  insisté  ailleurs  sur  ce  fait  qu'il  n'y  a  pas 
de  poison  ni  de  médicament  des  organes,  mais  seulement  des 
substances  agissant  sur  les  éléments  anatomiques  qui  les  com- 
posent. Or  la  digitale  agit  à  la  fois  sur  les  nerfs  et  les  muscles, 
c'est  un  poison  et  un  médicament  ne vro -musculaires.  Que  si  le 
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cœur  est  fortement  influencé  par  la  digitale,  c'est  que  cet 
organe  livre  sans  cesse  passage  au  poison,  et  qu'il  jouit  d'ail* 
leurs  d'une  riche  innervation. 

Lésions  anatomiques.  —  Dans  un  cas  d'empoisonnement 
mortel  causé  par  l'ingestion  d'une  forte  décoction  de  feuilles  de 
digitale,  on  trouva  les  membranes  du  cerveau  très-injectées,  la 
muqueuse  stomacale  rouge  dans  quelques  parties  seulement 
(Taylor).  Dans  un  autre  cas  où  la  mort  fut  consécutive  à  l'in- 
gestion du  suc  dej  digitale,  il  existait  un  peu  de  sérosité  dans 
le  péricarde  et  l'estomac  était  phlogosé  partiellement  (Caussé 
d'Albi).  Ce  sont  les  deux  seuls  résultats  nécropsiques  que  Ton 
possède,  du  moins  à  la  suite  d'empoisonnements  observés 
chez  l'homme.  Un  état  inflammatoire  variable  des  muqueuses 
stomacales  et  intestinales  a  été  noté  par  Orfila  dans  ses  expé- 
riences. 

On  a  constaté,  chez  les  animaux,  que  les  cavités  cardiaques 
étaient  remplies  de  sang  fluide  qui  était  noir  dans  les  cavités 
droites,  et  rouge  dans  les  cavités  gauches  (Orfila,  Mégevand). 
Chez  des  chevaux  qu'ils  avaient  empoisonnés  par  la  digitale 
administrée  à  haute  dose,  Bouley  et  Raynal  ont  trouvé  des 
ecchymoses  dans  le  péricarde  et  dans  l'endocarde,  une  infil- 
tration séreuse  dats  la  trame  musculaire  du  cœur,  des  indices 
d'endocardite  dans  les  cavités  gauches  de  cet  organe. 

Nous  ne  possédons  aucune  donnée  précise  sur  les  lésions 
consécutives  à  l'intoxication  par  la  digitaline.  Dans  un  cas  où 
Tardieu  «a  pu  lui-môme  précéder  à  l'autopsie  d'une  femme  tuée 
parla  digitaline»  (il  s'agit  de  la  veuvé  de  Pauw),  cet  expert  n'au- 
rait observé,  a  l'autopsie  du  cadavre  exhumé  treize  jours  après 
la  mort,  que  quelques  suffisions  sanguines  dans  l'estomac, 
quelques  points  congestionnés  disséminés  par  places  dans  toute 
la  longueur  de  l'intestin.  Mais,  de  l'aveu  même  de  Tardieu,  cet 
empoisonnement  mortel  produit  par  la  digitaline,  le  seul  qui 
existât,  n'est  pas  scientifiquement  démontré  (1).  Bouchardat  et 

(1)  La  quatrième  conclusion  de  Tardieu  et  Roussin  dans  l'affaire 
Couty  de  la  Pommerais  est  formelle  :  «  4°  Ces  effets  et  cette  action 
ont  une  grande  ressemblance  avec  ceux  de  la  digitaline,  et,  sans 
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Sandras  ont  trouvé,  il  est  vrai,  l'estomac  enflammé  dans  son 
grand  cul-de-sac  et  la  muqueuse  de  l'intestin  grêle  rougeatre 
chez  un  chien  à  qui  ils  avaient  lié  l'œsophage  après  lui  avoir 
fait  prendre  5  centigrammes  de  digitaline  amorphe  ;  mais  on 
n'a  pas  observé  en  général  de  lésions  du  coté  de  l'estomac,  ni 
de  l'intestin  chez  les  animaux-,  soit  lorsque  cette  substance  avait 
été  déposée  sous  la  peau,  soit  lorsqu'elle  avait  été  introduite 
dans  le  tube  digestif  à  dose  toxique  mais  non  aussi  massive.  On 
cile,  d'après  des  expériences  sur  les  grenouilles,  commel'un  des 
caractères  distinclifs  de  l'empoisonnement  digitalique  la  con- 
traction du  ventricule  par  opposition  à  la  dilatation  des  oreil- 
lettes ;"  mais,  chez  les  chiens,  on  a  trouvé  le  cœur  tout  entier  en 
diastole  et  les  cavités  de  cet  organe  remplies  de  sang. 

En  somme,  les  lésions  anatomiques  observées  dans  l'empoi- 
sonnement aigu  par  la  digitaline  manquent  souvent  et  n'ont 
rien  de  caractéristique  quand  elles  existent. 

Il  est  infiniment  probable  que  l'influence  prolongée  de  la 
digitale  déterminerait  diverses  altérations  de  la  nutrition,  no- 
tamment la  dégénérescence  graisseuse.  Nous  savons  en  effet 
que  ces  altérations  sont  produites  par  divers  agents  tels  que 
les  alcooliques,  les,  arsenicaux,  les  antimoniaux,  qui  modèrent 
puissamment  les  combustions  organiques,  or,  la  digitale  modère 
de  même  la  nutrition.  D'ailleurs  le  bruit  de  souffle  anémique 
que  l'on  constate  souvent  chez  les  convalescents  d'une  intoxi- 
cation par  la  digitale  indique  déjà  une  altération  de  l'hématose. 

Dans  le  but  de  soumettre  cette  opinion  au  contrôle  de  l'expé- 
rience, j'avais  commencé,  en  1870,  des  recherches  que  je 
n'ai  pu  continuer.  Mégevand,  avec  qui  je  devais  poursuivre 

tou'efois  qi\e  nous  puissions  l'affirmer,  de  fortes  présomptions  nous 
portent  à  croire  que  c'est  à  un  empoisonnement  parla  digitaline  qu'a 
succombé  la.  veuve  de  Pauw».  11  est  dès  lors  difficile  de  comprendre, 
scientifiquement  du  moins,  les  citations  suivantes  que4  j'emprunte  à 
ces  auteurs  :  «  la  digitaline  a  été,  au  moins  une  Ibis,  l'instrument 
choisi  d'un  meurtre  prémédité»...  «  Il  n'existe  dans  la  science  qu'un 
très-petit  nombre  d'empoisonnements  avérés  par  la  digitaline:  quatre 
terminée  par  la  guérison,  un  par  la  mort,  le  dernier  était  l'œuvre  d'un 
crime.  » 

25. 
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ces  recherches,  a  donne,  en  1871,  un  commencement  de  solu- 
tion à  cette  question  intéressante  (Action  de  la  digitaleet  de  la 
digitaline,  thèse  de  Paris  1872).  Ayant  administré  à  un  chien  de 
forte  taille,  chaque  jour,  20  centigrammes  de  poudre  de  digi- 
tale, pendant  trente-deux  jours  nu  bout  desquels  l'animal  a  suc- 
combé, l'expérimentateur  que  je  viens  de  citer  a  été  frappé  de 
la  teinte  jaunâtre  des  colonnes  charnues  et  des  fibres  muscu- 
laires qui  forment  les  parois  du  cœur.  Mais  il  n'a  pu  en  faire 
l'examen  histologique  a  cause  d'événements  semblables  à  ce;;:; 
qui  m'avaient  empêché  de  continuer  mes  propres  rechercher. 
Toujours  est-il  que  la  démonstration  serait  suffisante,  si  l'on 
s'en  tenait,  comme  jadis,  à  la  simple  apparence  des  organes  a 
l'œil  nu  pour  en  spécifier  les  altérations, 

TRAITEMENT. 

Lesémétiques  ne  sont  utiles  qu'au  début  de  l'empoisonne- 
ment, lorsque  la  substance  vénéneuse  n'a  pas  encore  provo- 
qué les  vomissements  qu'elle  va  déterminer  ensuite  d'une  ma- 
nière'si  intense.  Lorsque  ces  vomissements  se  sont  établis,  on 
les  facilite  par  l'administration  de  Feau  tiède  seule  ou  mieux 
chargée  de  tannin.  Il  est  vrai  que  le  tannin  constitue  un  antidote 
faible,  car  il  ne  précipite  pas  en  totalité  le  principe  actif  de  la 
digitale  dans  une  solution  étendue;  cet  antidote  est  néanmoins 
utile.  L'iodure  de  potassium  iodurc  est  sans  efficacité,  puis- 
qu'il ne  précipite  pas  la  digitaline.  Les  lavements  purgatifs  sont 
indiqués,  surtout  si  la  substance  toxique  ne  produisait  pas  de  la 
diarrhée  contrairement  a  ce  que  l'on  observe  en  général. 

Mais,  lorsque  le  poison  a  pénétré  dans  le  torrent  circulatoire, 
qu'il  produit  les  effets  qui  lui  sont  propres,  il  faut  de  même  en 
provoquer  l'élimination  et  combattre  ces  effets.  La  disparition 
de  la  digitaline  du  sein  de  l'économie  doit  être  poursuivie  avec 
d'autant  plus  d'énergie  que  cette  substance  parait  s'éliminer 
difficilement,  qu'elle  exerce  une  action  à  longue  échéance,  et 
que,  se  comportant  en  traître,  elle  a  fait  succomber  parfois  au 
milieu  d'une  syncope,  sans  que  rien  indiquât  une  aggravation 
des  symptômes.  La  saignée  que  l'on  a  conseillée  jadis,  sans 
trop  savoir  pourquoi,  aurait  sans  doute  pour  effet  d'enlever  une 
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partie  du  poison,  matseJle  offre;  l'inconvénient  d'augmenter  la 
dépression  de  l'organisme.  L'excrétion  urinaire  étant  supprimée 
dans  l'intoxication  grave,  il  faut  la  ramener  à  l'aide  d'agents 
choisis  avec  discernement.  Le  nitre  ne  vaudrait  rien;  c'est 
d'ailleurs  un  diurétique  dont  les  effets  ont  été  exagérés  et  qui 
présente  l'immense  inconvénient  de  ralentir  la  circulation  en 
agissant  sur  les  muscles,  et  partant,  sur  le  cœur.  Ce  sont  les  al- 
cooliques qui  sont  nettement  indiqués;  ils  constituent  des 
diurétiques  très-effieaces  et  présentent  l'avantage  de  relever  le 
système  nerveux.  On  fera  choix  du  vin  blanc  chargé  d'acide 
carbonique  dans  le  but  de  prévenir  les  vomissements  qui  ne 
sont  plus  nécessaires  a  cette  période.  L'acide  carbonique  est, 
comme  on  le  sait,  le  principe  actif  de  la  potion  antiémétique 
de  Rivière;  il  est,  déplus,  diurétique.  Le  café  sera  utile  égale- 
ment, car  il  excite  les  fibres  lisses  que  la  digitaline  paralyse 
lorsqu'elle  a  été  absorbée  à  dose  toxique.,  Enfin  on  ne  négligera 
pas,  aux  diverses  périodes  de  l'intoxication,  les  lotions  exci- 
tantes, les  frictions,  pour  ranimer  la  circulation  périphérique.  Les 
sinapismes  appliqués  sur  le  creux  épigastrique  pourront  calmer 
la  douleur  dont  cette  région  est  le  siège.  Les  ferrugineux,  no- 
tamment le  protochlorure  de  fer,  qui  est  éminemment  absorbable 
et  parfaitement  toléré,  seront  prescrits  dans  l'état  chloro-ané- 
mique  qui  succède  fréquemment  à  l'intoxication  par  la  digitale, 

RECHERCHE  DU  POISON. 

Nous  avons  vu  que  les  lésions  anatomiques  déterminées  par 
la  digitale  et  parla  digitaline  ne  présentaient  rien  de  caractéris- 
tique et  n'étaient  nullement  constantes.  D'un  autre  côté,  les 
symptômes  de  l'empoisonnement  par  ces  substances  peuvent 
être  produits  par  d'autres  agents  toxiques.  Ainsi  Yellébo- 
réine,  la  convallamarine,  agissent  sur  le  cœur  comme  la  digi- 
taline ;  il  en  est  de  même  de  la  saponine,  de  la  sénégine,  de  la 
gralioline  (1).  La  vératrine  provoque  des  vomissements  excessi- 

♦ 

(1)  La  gratioline  détermine  en  outre  la  nymphomanie,  le  priapisme  et 
les  convulsions,  de  sorte  qu'on  pourrait  croire  à  une  intoxication  par 
la  cantharidine.  Or  les  convulsions  ne  sont  pas  rares  et  le  priapisme 
a  été  cité  parfois  dans  l'intoxication  par  la  digitale» 
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vement  fréquents,  ralentit  le  cœur  d'une  manière  considérable 
et  produit  la  dilatation  de  la  pupille.  Nous  savons  que  plusieurs 
substances  déterminent  cette  même  dilatation  de  l'orifice  pu- 
pillaire.  C'est  pourquoi  il  serait  possible,  dans  certains  cas,  de 
confondre  l'empoisonnement  par  les  solauées  vireuses  avec 
l'empoisonnement  par  la  digitale,  car  celle-ci  produit  égale- 
ment des  hallucinations,  la  sécheresse  et  la  constriction  de  la 
gorge.  Néanmoins,  dans  l'intoxication  par  la  digitale,  on  n'ob- 
serve pas  des  troubles  cérébraux  aussi  remarquables  que  dans 
l'intoxication  par  la  balledone.  Enfin  l'empoisonnement  par  les 
champignons  présente  de  l'analogie  avec  l'empoisonnement 
par  la  digitale. 

Pour  toutes  ces  causes  d'erreur,  notre  seule  garantie  véri- 
tablement scientifique  réside  dans  l'isolement  et  dans  l'identi- 
fication du  poison.  Nous  devons  nous  rappeler  cet  aphorisme 
de  Plerick  :  Unicum  certum  signum  dati  veneni  est  notitia  b&- 
tanica  invenli  veneni  vcgetabilis  et  analysis  chemica  inventi 
veneni  mineralis;  et  le  compléter  en  ajoutant  :  seu  analysis 
chemica  inventi  veneni  vegetabilis.  En  effet,  si  dans  un  cas 
d'empoisonnement  par  la  poudre  des  feuilles  ou  par  le  suc  ex- 
primé de  la  digitale,  il  est  souvent  possible  de  retrouver  cette 
poudre  ou  des  débris  de  la  plante  fraîche  dans  les  matières 
des  vomissements  et  des  déjections,  il  n'en  est  pas  moins  né- 
cessaire de  déterminer  la  nature  chimique  du  principe  toxique. 
Cette  détermination  serait  d'ailleurs  indispensable  lorsque  ce 
principe  aurait  été  l'instrument  du  crime. 

Extraction  de  la  digitaline  et  de  la  digituloinc.  —  La 

digitaline  passe  difficilement  dans  l'urine,  car  elle  semble  se 
décomposer  dans  le  sang.  Néanmoins,  d'après  Dragendorff,  elle 
résisterait  à  la  décomposition  plus  qu'on  ne  l'admet  générale- 
ment. Il  en  serait  de  même  de  la  digitaléine.  En  effet  ce  chi- 
miste a  pu  retirer,  au  bout  de  quatre  mois,  de  la  digitaléine  du 
contenu  stomacal  d'un  porc  dans  lequel  se  trouvaient  deux 
feuilles  de  digitale. 

Les  matières  qui  doivent  être  spécialement  soumises  à  l'ana- 
lyse sont  les  vomissements  et  les  déjections  alvines,  ainsi  que 
l'estomac  et  les  intestins. 
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Pour  en  extraire  la  digitaline,  on  peut  suivre  la  méthode  de 
Stas  modifiée  par  Otto  (page  223).  En  effet  la  digitaline  est  en- 
levée facilement  par  l'éther  aux  solutions  acides.  Elle  pourrait 
se  trouver  mélangée  avec  de  la  picrotoxine  ou  de  la  eolehicine, 
mais  on  distinguera  facilement  ces  substances  d'après  leurs 
caractères  respectifs. 

En  effet,  la  picrotoxine  est  facilement  soluble  dans  l'éther 
et  se  dissout  dans  150  parties  d'eau  froide,  tandis  que  la  digi- 
taline est  beaucoup  moins  soluble  dans  l'éther  et  presque 
complètement  insoluble  dans  l'eau.  La  picrotoxine  est  colorée 
en  jaune  par  l'acide  sulfurique  concentré;  elle  réduit  la  li- 
queur cupro-potassique,  parce  qu'elle  se  comporte  comme  un 
glycoside.  Quant  à' la  colchicine,  elle  se  distingue  delà  picro- 
toxine et  de  la  digitaline  en  ce  qu'elle  est  soluble  en  toute 
proportion  dans  l'eau.  L'acide  sulfurique  la  colore  également 
en  jaune  comme  la  picrotoxine,  mais  l'acide  nitrique  pur,  dé- 
pouillé de  vapeurs  nitreuses,  la  colore  en  rouge  violet. 

-Dragendorff  recommande  également  la  méthode  de  Stas, 
mais  avec  des  modifications  qu'il  lui  a  apportées  et  qu'il  re- 
garde comme  préférables  à  celles  d'Otto.  Son  procédé  offrirait 
en  outre  l'avantage  de  séparer  facilement  la  digitaline  de  la 
digitaléine.  On  acidulé  les  matières  avec  l'acide  sulfurique 
étendu.  Cet  acide  décompose  bien  un  peu  de  digitaline,  mais 
cette  décomposition  est  insignifiante,  et  il  en  reste  toujours 
assez  pour  qu'on  puisse  la  caractériser.  Toutefois,  si  les  ma- 
tières ne  renferment  pas  trop  d'eau,  il  est  préférable  de  rem- 
placer l'acide  sulfurique  par  l'acide  acétique  cristallisablc  et 
de  les  épuiser  ensuite  par  l'eau.  Puis  (et  c'est  en  ceci  que  se 
distingue  le  procédé  de  Dragendorff)  on  agite  la  solution  aci- 
dulée avec  le  pétrole  ou  huile  de  naphte  qui  enlève  un  grand 
nombre  de  substances  étrangères,  et  le  résidu  est  traité  par 
la  benzine  bouillante  qui'  dissout  la  digitaline.  Lorsque  cette 
dernière  a  été  complètement  enlevée  après  un  certain  nombre 
de  traitements  par  la  benzine,  on  agite  finalement  le  liquide 
avec  le  chloroforme  qui  enlève  la  digitaline. 

Enfin  Homolle  conseille  d'opérer  de  la  manière  suivante 
{Union  méd.,  1872)  :  Les  matières  vomies  ou  trouvées  dans 
l'estomac  sont  jetées  sur  un  filtre.  La  partie  liquide  triturée 
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avec  une  certaine  quanité  d'hydrate  de  plomb  est  additionnée 
de  son  volume  d'alcool  à  95°  centésimaux,  filtrée  et  évaporée 
à  une  basse  température.  Lorsqu'il  se  sépare,  pendant  l'éva- 
poralion,  des  flocons  ^.c  matière  grasse  ou  albuminoïde,  on 
jette  la  liqueur  sur  un  filtre  préalablement  mouillé  d'eau 
distillée.  Puis  on  continue  l'évaporation  lente,  et,  quand  le  li- 
quide est  à  consistance  de  sirop  épais,  on  le  verse  dans  une 
éprouvettc;  on  l'agite  avec  la  moitié  de  son  volume  de  chloro- 
forme que  l'on  sépare  au  moyen  d'une  pipette.  Ce  traitement 
est  répété  à  deux  ou  trois.reprises,  et  le  chloroforme  recueilli 
est  évaporé  a  l'air  peu  à  peu  et  par  doses  successives  dans  une 
capsule  de  porcelaine.  On  arrive  ainsi  à  réunir  sur  une  sur- 
face étroite  le  résidu  qui,  par  une  évaporation  en  masse,  for- 
merait une  couche  diffuse  et  si  ténue  qu'on  ne  pourrait  la  re- 
cueillir sans  perte.  Si  l'on  croyait  que  l'extrait  chloroformique 
renfermât  encore  de  la  matière  grasse,  un  lavage  à  la  benzine, 
fait  avec  précaution,  l'enlèverait  sans  toucher  sensiblement  à 
la  digitaline.  La  partie  solide  des  matières  tamisées  restée  sur 
le  filtre  et  les  viscères  divisés  en  minces  fragments  seraient 
épuisés  d'abord  par  l'alcool,  puis  les  liqueurs  filtrées  et  réu- 
nies seraient  agitées  avec  l'hydrate  de  plomb,  et  l'on  conti- 
nuerait comme  précédemment. 

On  voit  que,  dans  le  procédé  d'IIomolle,  la  benzine  est  em- 
ployée comme  moyen  de  purification,  non  comme  moyen  d'iso- 
lement de  la  digitaline.  Mais  l'auteur  recommande  d'effectuer 
avec  précaution  les  lavages  à  la  benzine,  car  cette  substance 
dissout,  môme  à  froid,  une  certaine  quantité  de  digitaline. 

Données  fournies  par  l'expérimentation  sur  les  ani- 
maux. —  Dans  Pétude  de  l'empoisonnement  par  la  nicotine, 
nous  avons  vu  que  Stas  avait  essayé  sur  les  animaux  l'alca- 
loïde qu'il  avait  retiré  du  cadavre  de  la  victime.  Le  chimiste 
belge  était  dans  son  droit;  il  avait  isolé  la  nicotine  à  l'état 
pur;  la  constatation  des  effets  toxiques  de  cette  subsance  ve- 
nait corroborer  les  résultats  de  l'analyse  chimique  et  donne 
à  ces  résultats  un  nouveau  caractère  de  certitude. 

Telle  n'a  pas  été  la  manière  d'agir  de  Tardieu  et  Roussi 
dans  l'affaire  Couty  de  la  Pommerais.  Ces  experts  ont  fait  tt 
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extrait  alcoolique  du  grattage  du  parquet  où  étaient  tombés  les 
vomissements  de  la  veuve  Pauw;  ils  ont  fait  également  des  ex- 
traits alcooliques  de  l'estomac  et  de  la  moitié  des  intestins  de 
cette  femme  ;  enfin  ils  ont  préparé  un  extrait  aqueux  avec  le 
résidu  du  traitement  alcoolique  de  l'estomac  et  de  cette  même 
moitié  des  intestins;  puis  ils  les  ont  essayés  sur  les  animaux. 
Mais,  avant  de  signaler  les  résultats  obtenus,  il  est  nécessaire 
de  citer  les  propositions  qui,  suivant  Tardieu  et  Roussin,  justi- 
fiaient ce  procédé. 

«  Aucun  corps  organisé,  ni  ferment  putride,  ne  se  dissolvant 
»  dans  l'alcool  a  95°,  nous  n'hésitons  pas  à  dire  que  les  extraits 
»  alcooliques  ne  pouvaient  renfermer  aucun  virus  ni  ferment 
»  putride  capable  de  donner  la  mort  par  infection  locale.  L'ex- 
»  périence  directe  confirme  entièrement  ces  observations,  la 
»  viande  la  plus  putride  ne  cède  à  l'eau  ou  à  l'alcool  aucun 
»  principe  soluble  capable  de  déterminer  un  empoisonnement 
»  quelconque,  soit  qu'on  administre  l'extrait  de  ces  solutions 
»  intérieurement  ou  par  la  voie  endermique.  Théoriquement 
»  comme  expérimentalement,  cette  présence  de  ferments  ou  de 
»  matières  toxiques  solubles  existant  dans  une  solution  alcoo- 
»  lique  de  viandes  putrides  n'a  pas  le  moindre  fondement  et  ne 
»  représente  qu'une  fantaisie  de  l'imagination  ». 

Ainsi,  théoriquement  comme  expérimentalement,  la  viande 
la  plus  putride  ne  céderait  ni  à  l'eau  ni  à  l'alcool  aucun  prin- 
cipe soluble  capable  de  déterminer  un  empoisonnement  quel- 
conque. Quant  aux  preuves  expérimentales,  les  auteurs  que 
je  viens  de  citer  n'en  donnent  pas.  Or,  des  recherches  faites  par 
Fagge  et  Stevenson  {On  the  application  ofphysioloyical  test  for 
certain  organic  poisons  and  especially  digitaline)  et  par  Ho- 
molle  ont  montré  combien  était  grande  l'erreur  de  Tardieu  et 
de  Roussin.  En  effet,  Fagge  et  Stevenson  ont  constaté  que  des 
extraits  alcooliques  de  matières  vomies  par  des  malades,  ou 
trouvées  dans  l'estomac  de  cadavres  d'homme  ou  de  chien,  ont 
produit  des  effets  toxiques  chez  les  grenouilles  sur  lesquelles 
ces  extraits  avaient  été  essayés  (1).  De  son  côté,  Homolle 

(1)  Ces  résultats  furent  vérifiés  de  la  manière  suivante. 

1°  On  fit  évnporer  l'alcool  affaibli  d'une  macération  anatomique.  Le 
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{Union  médicale,  10  octobre  1872)  ayant  essayé  sur  un  cochon 
d'Inde  l'extrait  alcoolique  de  caillette  de  veau  à  demi  putréfiée, 
a  vu  l'animal  succomber  en  une  heure  dix  minutes,  sans  avoir 
présenté  de  convulsions.  La  respiration  était  devenue  suspi- 
rieuse,  lento,  pénible  et  convulsive,  et  les  battements  cardiaques 
insensibles. 

Tardieu  elRoussin  n'avaient  donc  émis  que  des  hypothèses; 
c'est  pourquoi,  en  se  fondant  sur  ces  prémisses  erronées,  ils 
commirent  une  première  faute  d'une  gravité  extrême.  Ils  en 
commirent  bientôt  une  seconde  aussi  grave  que  la  précédente. 
N'ayant  pas  trouvé  de  substance  minérale  toxique  dans  le  ca- 
davre de  la  veuve  de  Pauw,  ayant  trouvé,  au  contraire,  non 
chez  cette  dame,  mais  dans  le  domicile  de  l'inculpé,  une  assez 
grande  quantité  de  digitaline  au  milieu  d'environ  900  échan- 
tillons de  substances  chimiques  et  pharmaceutiques  que  ce 
dernier  possédait  et  était  en  droit  de  posséder,  Tardieu  et 
Roussin  pensèrent  à  la  possibilité  d'un  empoisonnement  par 
'cette  substance.  Puis,  sans  adopter  aucune  des  méthodes  con- 
duisant à  la  découverte  de  la  digitaline  ou  d'un  autre  poison 
organique  (et  le  nombre  des  substances  produisant  des  sym- 

résidu  fut  repris  par  l'alcool  à  95°centés.;  et  la  solution  évaporée  à 
l'air  libre,  puis  à  l'étuve,  pour  chasser  tout  l'alcool.  L'extrait  obtenu 
fut  administré  à  une  grenouille  (par  injection  sous-cutanée)  ;  celle-ci 
mourut  après  avoir  présenté  un  ralentissement  progressif  des  batte- 
ments du  cœur  et  une  diminution  considérable  du  pouvoir  musculaire. 

2°  L'extrait  toxique  fut  alors  traité  par  le  chloroforme,  dans  le  but 
de  savoir  si  l'on  pouvait  éliminer,  au  moyen  de  ce  dissolvant,  les  ma- 
tières vénéneuses  dissoutes  par  l'alcool  à  93°  cent''s.  Li  grenouille 
périt  encore  rapidement  (introduction  sous  la  peau  de  la  cuisse  de 
45  milligr.  de  cet  extrait  mou).  L'empoisonnement  fut  caractérisé 
par  la  production  de  secousses  convulsives  avec  reideur  tétanique, 
et  par  l'arrêt  du  cœur  en  con'raction. 

3°  L'extrait  alcoolique  du  contenu  de  la  caillette  de  veau  (commen- 
cement de  putréfaction),  l'extrait  alcoolique  des  parois  de  l'eslomic 
déjà  putride  (les  liqueurs  alcooliques  avaient  été  traitées  par  le  lit-barge), 
l'extrait  alcoolique  de  bile  de  bœufayant  été  essayés  surdes  grenouilles 
ces  animaux  succombèrent.  On  constata  ie  ralentissement  des  batte- 
ments du  cœur  et  la  dépression  de  la  contractilité  musculaire.  Sous 
l'influence  de  l'extrait  alcoolique  des  parois  de  l'estomac,  il  y  eut  une 
déformation  du  cœur  analogue  à  celle  qu'on  observe  sous  l'influence 
des  poisons  dits  cardiaques. 
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plûmes  «analogues  à  ceux  que  détermine  la  digitaline  est  con- 
sidérable), sans  même  tirer  parti  de  la  dialyse,  ainsi  que  di- 
vers chimistes  tels  que  Grand  eau,  Lcfort,  Gaultier  de  Claubry 
et  Réveil  le  leur  ont  reproché  plus  tard  (1),  les  experts  précités 
firent  des  extraits  alcooliques  du  grattage  du  parquet  de  la 
veuve  de.Pauw,  de  l'estomac  et  des  intestins  de  cette  dame,  et 
les  essayèrent  sur  les  animaux  dans  les  expériences  qui  suivent  : 

1°  5  grammes  de  l'extrait  alcoolique  des  matières  grattées 
à  la  surface  et  dans  les  interstices  du  plancher  de  la  veuve  de 
Pauw  (partie  souillée  par  les  vomissements),  furent  introduits 
dans  des  incisions  pratiquées  à  la  partie  interne  des  cuisses 
chez  un  chien  vigoureux,  de  taille  moyenne  et  jouissant  de  la 
meilleure  santé.  Cet  animal  succomba  au  bout  de  dix  heures. 

2'  On  fit  avaler  à  un  lapin  2  grammes  du  môme  extrait 
dans  quelques  centimètres  cubes  d'eau.  L'animal  succomba 
deux  heures  trois  quarts  après  l'ingestion  de  l'extrait. 

3°  li  grammes  d'un  extrait  alcoolique  provenant  de  la 
partie  du  parquet  occupée  par  le  lit  et  non  atteinte  par  les 
vomissements  ayant  été  administrés  de  la  même  manière  à  un 
lapin,  on  n'observa  aucun  symptôme  d'intoxication. 

lx°  5  grammes  d'un  mélange  des  extraits  provenant  de 
l'estomac  et  de  l'intestin  de  la  veuve  de  Pauw  ayant  été  intro- 
duits dans  une  incision  pratiquée  à  la  partie  interne  et  supé- 
rieure de  la  cuisse  droite  d'un  chien  adulte,  vigoureux  et  de 
taille  moyenne,  ce  chien  eut  bien  des  vomissements  et  un  ra- 
lentissement de  la  circulation,  mais  il  était  hors  de  danger  au 
bout  de  six  jours. 

5°  Il  reste  une  cinquième  expérience  faite  avec  U  grammes 
des  extraits  précédents  sur  un  lapin  qui  mourut  avec  une 
rapidité  qui  «  devait  faire  supposer  qu'une  complication 
accidentelle  avait  pu  hâter  l'action  du  poison  »  ;  puis  une 
sixième  et  une  septième  expérience,  dont  l'une  fut  faite  sur 
une  grenouille  avec  l'extrait  alcoolique  du  grattage  du  parquet 
souillé  par  les  vomissements  de  la  veuve  de  Pauw,  et  l'autre 

(1)  On  trouve  cependant  insérée  dans  le  rapport  de  Tardieu  et 
Roussin  cette  ligne  :  «  Un  essai  de  purification  par  la  dialyse  n'a 
donné  aucun  bon  résultat.  » 
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sur  une  autre  grenouille  qui  avait  reçu  de  la  digitaline  et  qu 
servait  de  terme  de  comparaison.  Dans  ces  dernières  expé- 
riences, les  deux  grenouilles  moururent  à  peu  près  de  la  même 
manière.  Enfin  Tardieu  et  Roussin  constatèrent  également  ui 
ralentissement  considérable  avec  irrégularité  des  battemenU 
cardiaques  chez  d'autres  grenouilles,  sous  la  peau  desquclle* 
ils  avaient  placé  une  petite  quantité  du  même  extrait  et  don 
le  cœur  était  à  nu. 

Tels  sont  les  résultats  qui  ont  fait  dire  à  Tardieu  et  Rous- 
sin que  la  veuve  de  Pauw  avait  été  «  tuée  par  la  digitaline  »,  el 
qui  ont  contribué  à  une  condamnation  capitale.  Or  ces  résul- 
tats n'ont  absolument  rien  démontré.  Entre  l'expertise  de 
Stas  que  nous  avons  citée  au  sujet  de  la  nicotine,  et  celle  de 
Tardieu  et  Rpussin,  la  distance  est  incommensurable.  Dans  la 
premiène,  nous  voyons  la  science  suivre  une  méthode  rigou- 
reuse et  arriver  à  des  résultats  qui  ont  excité  autant  la  con- 

ction  que  la  surprise  et  l'admiration;  dans  la  seconde,  les 
rémisses  mômes  sont  dénuées  de  fondement. 

Diverses  objections  ont  été  faites  contre  cette  même  exper- 
tise; je  ne  les  répéterai  pas,  mais  je  dirai  que  chaque  jour, 
avec  les  progrès  de  la  science,  elles  acquièrent  plus  de  valeur 
au  lieu  de  s'affaiblir.  Ainsi  rien  ne  justifie  les  experts  de  n'avoir 
pas  mis  en  usage  les  moyens  capables  d'isoler  le  poison.  Sup- 
posons, en  effet,  ce  qui  n'est  pas  prouvé,  que  les  animaux  en 
expérienee  aient  succombé  réellement  sous  l'influence  de  la 
digitaline  contenue  dans  les  extraits  employés,  celte  substance 
se  serait  trouvée  dans  ces  mêmes  extraits  en  quantité  plus  que 
suffisante  pour  être  isolée  et  caractérisée.  En  effet,  d'après  des 
expériences  de  Legroux,  qui  a  injecté  impunément  chez  les 
lapins  un  centigramme  de  digitaline  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  les  extraits  auraient  dû  renfermer  plus  d'un  cen- 
tigramme cfc  cette  substance  toxique. 

Enfin  il  est  quelques  remarques  d'ordre  physiologique  que 
je  voudrais  omettre,  mais  que  je  suis  obligé  de  signaler. 

Les  experts  ont  insisté  sur  l'irrégularité  et  l'intermittence  du 
cœur  observées  chez  les  chiens  qu'ils  avaient  mis  en  expérience. 
Or,  tous  les  physiologistes  savent  combien  les  battements  car- 
diaques chez  le  chien  sont  irréguliers  et  intermittents.  C'est 


* 
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un  fait  d'observation  vulgaire,  dont  Tardieu  et  Roussin  auraient 
du  tenir  compte,  puisqu'il  n'est  nullement  nécessaire  d'admi- 
nistrer de  la  digitale  pour  le  constater. 

Les  mêmes  experts  ont  répété  que  les  lapins  ayant  avalé  les 
matières  suspectes  les  avaient  conservées  jusqu'à  la  fin  de  l'ex- 
périence, et  ri  avaient  rien  rendu  par  les  vomissements.  Certes,  il 
n'est  pas  un  expérimentateur  qui  ne  sache  que  les  lapins  et  divers 
animaux,  tels  que  les  cabiais  et  chevaux,  ne  vomissent  jamais.  Déjà 
Claude  Bernard,  Mitscherlich  et  d'autres  avaient  appelé  l'atten- 
tion sur  ce  fait.  Quand  on  a  introduit  de  l'éther  dans  l'estomac 
chez  un  lapin,  cet  animal  meurt  asphyxié  par  suite  de  la  com- 
pression exercée  sur  le  diaphragme  par  l'éther  qui ,  s'étant 
réduit  en  vapeur,  dilate  outre  mesure  l'estomac  sans  pouvoir 
s'échapper  par  l'orifice  cardiaque.  La  remarque  de  Tardieu 
et  de  Roussin  était  donc  malencontreuse;  on  peut  même  dire 
qu'elle  constituait  une  faute.  Les  expertises  judiciaires  sont 
des  actes  solennels  où  la  science  doit  se  révéler  non-seulement 
dans  la  vérité,  mais  dans  la  splendeur. 

De  ce  qui  précède  et  de  ce  que  nous  avons  déjà  appris  ail- 
leurs (page  396),  il  faut  conclure  :  1°  que  l'expérimentation 
physiologique  peut  et  doit  être  pratiquée  pour  s'assurer  si  une 
substance  est  ou  n'est  pas  toxique  ;  2°  qu'en  dehors  de  cette 
circonstance,  elle  n'a  de  valeur  réelle  que  lorsqu'elle  est  pra- 
tiquée avec  une  substance  déjà  isolée  et  chimiquement  carac- 
térisée; qu'en  d'autres  termes,  elle  ne  peut,  à  elle  seule,  dans 
l'état  actuel  de  la  science,  établir  l'identification  d'une  sub- 
stance toxique. 

Observations. 

I.  —  Empoisonnement  par  une  décoction  de  digitale.   Mort. 

Un  charlatan  avait  prescrit  à  un  jeune  ouvrier,  dans  le.  but  de  le 
purger,  un  déeoctc  de  six  onces  environ  de  feuilles  de  digitale,  lequel 
fut  pris  le  matin  à  jeun.  Bientôt  après;  il  survint  du  malaise,  des  vo  - 
missements, des  douleurs  abdominales  et  quelques  selles.  Dans 
l'après-midi,  le  malade  tomba  dans  un  sommeil  léthargique.  Il  se  ré- 
veilla vers  minuit  et  fut  pris  de  coliques  et  de  convulsions  générales. 
Le  médecin  qui  le  vit  le  lendemain  matin  le  trouva  dans  de  violentes 
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convulsions,  les  pupilles  dilatées  et  insensibles,  le  pouls  faible,  lent  et 
irrégulier.  Le  patient  tomba  ensuite  dans  le  cornu  et  mourut  vingt- 
deux  heures  après  l'ingestion  du  poison.  A  l'autopsie,  on  trouva  les 
membranes  du  cerveau  très-injectées,  la  muqueuse  s'.omacalc  rouge 
par  places  (Taylor). 

II.  —  Empoisonnement  par  la  teinture  de  digitale.  —  Gu  'rison. 

Marie  G...,  âgée  de  vingt-deux  ans,  domestique,  est  apportée  à 
l'Hôtel-Dicu,  le  lx  février  1851,  à  huit  heures  du  soir. 
,  Cette  jeune  fille  avait  pris,  le  matin  à  sept  heures,  une  forte  cuil- 
lerée à  café  de  teinture  de-  digitale  en  une  seule  fois.  Jusqu'à  midi 
elle  n'avait  ressenti  aucun  trouble  et  avait  mangé  comme  à  son  orJi- 
naire,  à  huit  heures  du  matin.  Mais  à  midi  et  demi,  elle  avait  été  prisa 
d'un  malaise  assez  grand.  Elle  eut  une  selle  naturelle  et  urina.  A  une 
heure,  elle  fut  prise  d'un  nouveau  malaise,  et  subitement  de  vomisse- 
ments qui  étaient  accompagnés  d'abord  de  nrilières  alimentaires  et 
qui  devinrent  bientôt  liquides  et  verJâtres.  Ces  vomisserr.en!s  revin'  ent 
avec  une  certaine  fréquence.  La  malade  affirme  que  dans  la  soirée  elle  a 
vomi  plus  de  cinquante  fois.  Les  matières  rendues  étaient  liquides, 
glaireuses,  d'un  brun  verdâtre.  Douleur  très-vive  à  la  région  épigas- 
trique,  céphalalgie  intense  fixée  vers  l'orbite  droit,  trouble  considé- 
rable de  la  vision,  bourdonnement  dans  les  oreilles  ;  affaissement  con- 
sidérable. Vers  cinq  heures,  elle  avait  ressenti  quelques  mouvements 
spasmodiques  dans  les  cuisses  et  avait  eu  ensuite  quelques  frissons 
suivis  d'un  peu  de  sueur,  et,  en  même  temps,  des  bouffées  de  chaleur 
se  manifestant  vers  les  oreilles  et  s'irradiant  dans  tout  le  corps.  Il  était 
presque  impossible  de  sentir  le  pouls.  La  nuit  fut  sans  sommeil,  les 
vomissements  continuaient  et  revenaient  à  chaque  instant,  provoqués 
par  la  moindre  ingestion  du  liquide.  Les  matièies  vomies  étaient  ver- 
dâtres  et  épaisses.  11  y  eut  également  toute  la  nuit  un  engourdisse- 
ment général.  S 

Le  5  au  matin,  je  la  trouvai  dans  l'état  suivant  :  pâleur  considérable 
de  la  face,  rougeur  marquée  aux  pommelles  ;  la  pâleur  offre  une  teinte 
livide  verdâtre  ;  expression  d'ab.Utement  et  d'affaissement  profond  ; 
plus  de  céphalalgie;  vertiges  et  bourdonnements  d'oreilles;  pas  de 
surdité;  vue  troublée.  Elle  distingue  difficilement  les  objets  et  ne  me 
reconnaît  pas  lorsque  je  me  place  au  pied  de  son  lit.  Les  pupilles  sont 
dilatées  et  immobiles  ;  sensation  de  malaise  extrême  qui  siège  à  l'épi- 
gastre  et  détermine  fréquemment  de  profonds  soupirs;  nausées  conti- 
nuelles; l'intelligence  est  nette,  car  la  malade  répond  convenablement 
à  nos  questions  Pendant  mon  in'errogatoire,  elle  a  deux  vomisse- 
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ments  formés  de  deux  cuillerées  environ  d'une  matière  verdâtre  assez 
épaisse;  l'épigastre  est  douloureux  à  la  pression  ;  ventre  non  ballonné 
et  indolent.  Les  battements  du  cœur  sont  énergiques  et  soulèvent  la 
tète  de  l'observateur.  L'impulsion  est  forte,  ?ans  vibration;  pas  de 
bruit  de  souffle.  Le  premier  bruit  est  profond  et  sourd,  le  deuxième 
très- éclatant;  le  pouls  est  à  44,  irrégulier,  intermiitent.  Pas  de  bruit 
dans  les  vaisseaux  du  cou,  langue  pâle  sans  enduit,  soif  très-vive, 
appétence  de  boissons  froides;  pas  d'appétit;  pas  de  selles  depuis 
hier;  elle  n'a  pas  uriné,  la  vessie  dilatée  forme  au-dessus  du  pubis  une 
saillie  de  deux  travers  de  doigts,  on  est  obligé  de  sonder  la  malade. 
La  respiration  est  profonde,  inégale;  trois  ou  quatre  inspirations  sont 
suivies  d'une  expiration  profonde  et  gémissante.  La  malade  paraît  ac- 
cablée; c'est  à  grand'peine  qu'on  obtient  d'elle  un  mouvement  volon- 
taire; elle  est  couchée  sur  le  dos  dans  un  affaissement  profond.  La 
peau  est  froide,  surtout  aux  extrémités. 

Le  6,  pas  de  sommeil  ;  trois  ou  quatre  vomissements  verdâtres  pen- 
dant la  nuit,  léger  délire  sans  agitation.  Ce  matin,  la  malade  se  trouve 
mieux;  la  face  est  plus  colorée;  la  pâleur  livide  a  diminué.  Enclore  un 
vomissement  toujours  verdâtre,  soif  très-vive  ;  céphalalgie  frontale 
intense,  la  vue  n'est  pas  troublée.  Les  battements  cardiaques  sont 
toujours  très-violents  et  s'entendent  dans  toute  la  poitrine;  pouls  dur 
et  résistant,  48  pulsations. 

Le  7,  pas  de  sommeil,  délire  assez  violent  la  nuit,  pas  de  vomisse- 
ments; mais  la  céphalalgie  persiste.  Le  matin,  encore  un  vomisse- 
ment, douleur  vive  à  l'épigastre  et  dans  l'abdomen,  pouls  à  .°.8.  La 
malade  n'a  pas  uriné. 

Le  8,  délire  assez  violent  dans  la  nuit  pour  qu'on  ait  été  obligé 
d'attacher  la  malade,  insomnie  complète,  plaintes  continuelles;  dou- 
leur vive  à  l'épigastre  et  à  l'abdomen,  pas  de  vomissements  depuis 
hier,  pas  de  selles  depuis  deux  jours;  soif  intense.  La  face  exprime 
l'abattement,  elle  est  toujours  pâle.  Les  yeux  sont  toujours  fixes.  Pu* 
pilles  moins  dilatées.  Les  battements  du  cœur  ont  perdu  de  leur  force, 
ils  sont  irréguliers,  on  en  compte  tantôt  48,  tantôt  60  par  minute.  La 
malade  a  pu  uriner;  elle  a  rendu  une  urine  épaisse  tenant  en  suspen- 
sion des  matières  blanchâtres,  assez  denses,  qu'on  n'a  pu  examiner. 

Le  9,  pas  de  délire  ni  de  vomissements;  abdomen  douloureux; 
pouls  à  52.  L'anxiété  a  diminué.  La  malade  a  pu  uriner. 

Le  10,  un  peu  de  sommeil,  chaleur  aux  extrémités,  céphalalgie  lé- 
gère ;  endolorissement  général,  pouls  toujours  inégal,  mais  revenu  à  60. 

Le  11,  pas  de  sommeil  ni  de  délire,  la  céphalalgie  persiste;  la  lan- 
gue est  couverte  d'un  enduit  blanchâtre. 

Le  12,  l'état  de  la  malade  s'améliore,  mais  on  entend  à  la  base  du 
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cœur  un  bruit  de  souffle  doux  qui  remonte  dans  l'aorte  et  dans  les 
vaisseaux  du  cou. 

Le  13,  diarrhée  très-intense,  le  calme  revient,  mais  les  battements 
du  cœur  restent  forts  et  énergiques,  accompagnés  d'un  bruit  de  souf- 
fle au  premier  temps,  et  s'entendant  même  dans  les  artères.  Le  pouls 
reste  fort,  un  peu  inégal,  intermittent,  variant  de  68  à  48.  A  partir 
du  21j  il  perd  de  son  irrégularité  et  de  son  intermittence,  mais  il 
garde  s:i  force.  (Oulmont,  Union  médicale,  1851.) 

III.  —  Empoisonnement  accidentel  par  la  teinture  de  digitale.  — 

Mort. 

Une  fille  de  trente-six  ans,  phthisique,  entra  à  l'hôpital  où  elle  fut 
traitée  par  la  teinture  de  digitale  administrée  d'abord  à  la  dose  de 
10  gouttes  par  jour.  On  augmenta  progressivement  les  doses  du 
médicament;  huit  jours  après  elle  en  prenait  100  gouttes. 

Dans  la  journée,  des  vomissements  fréquents  se  montrèrent;  puis, 
vers  cinq  heures,  quelques  mouvements  convulsifs  apparurent  et  la 
malade  expira  au  milieu  d'un  accès  spasmodique. 

L'autopsie  ne  fournit  aucun  renseignement;  il  n'y  avait  aucun  dés- 
ordre dans  les  organes.  (Forget,  Gaz.  méd.  de  Strasbourg,  1848.) 

IV»  —  Empoisonnement  par  l'extrait  de  digitale.  —  Mort. 

One  jeune  femme  de  trente  ans  se  présenta  à  une  consultation  gra- 
tuite pour  des  suffocations  et  des  palpitations  du  cœur.  Le  médecin 
lui  conseilla  20  gouttes  de  teinture  de  digitale  pourprée.  A'u  lieu  de 
20  gouttes,  on  lui  donna  20  grains  d'extrait  de  digitale  dans  une  potion 
de  150  grammes.  Elle  en  prit  d'abord  une  cuillerée,  puis  enfin  trois 
cuillerées  de  suite. 

Elle  tomba  aussitôt  en  syncope  et  on  la  releva  paralysée  du  côté 
gauche.  Elle  reprit  ses  sens  quelque  temps  après  et  se  plaignit  d'une 
violente  douleur  de  tête.  Les  vomissements  se  montrèrent  immédiate- 
ment. 

Appelé  auprès  d'elle,  je  trouvai  la  malade  dans  l'état  suivant  :  peau 
chaude,  pouls  petit  mais  fréquent  ;  visage  rouge,  yeux  brillants  et  in- 
jectés, agités  de  mouvements  convulsifs.  Pupilles  plutôt  dilatées  que 
contractées  ;  langue  recouverte  d'un  enduit  blanchâtre,  et  rouge  sur 
les  bords  ;  agitation  et  loquacité  extraordinaires. 

La  malade  se  plaignait  de  douleurs  vives  à  l'estomac  et  surtout 
d'une  céphalalgie  intense.  Klle  rendait  toutes  les  cinq  minutes  de  la 
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bile  d'abord,  puis  les  baissons  qu'on  lui  donnait  pour  apaiser  sa 
soif.  Les  battements  cardiaques  étaient  plus  sourds  et  diminués 
d'intensité. 

Elle  succomba  au  dixième  jour  avec  des  phénomènes  convulsifs 
très-marqués.  L'autopsie  n'a  pu  être  faite.  (Cazenave,  Journal  hebdo- 
madaire, 1832  t.  VII.) 

III.  —  ANTIMONIAUX. 

Les  antimoniaux  sont  représentés  par  Y  antimoine  et  ses 
divers  composés  dont  les  plus  importants  sont:  le  tartre  stibié, 
le  trisulfure  d'antimoine,  Y  oxyde,  Yoxychlorure  (poudre  d'Al- 
garoth),  le  kermès  minéral,  le  biantimoniate  de  potasse  (im- 
proprement appelé  oxyde  blanc  d'antimoine),  le  protochlorure, 
vulgairement  appelé  beurre  d'antimoine. 

Le  tartre  stibié,  C4H4K(SbO)'+II20,  cristallise  en  octaèdres 
à  base  rhombe,  qu'on  peut  obtenir  très-volumineux.  Les  cris- 
taux sont  transparents  d'abord,  puis  ils  deviennent  opaques.  La 
saveur  en  est  métallique  et  désagréable.  Ce  sel  peut  se  dis- 
soudre dans  1,9  d'eau  bouillante  et  dans  ilx,h  d'eau  froide.  Les 
acides  chlorhydrique,  azotique  et  sulfurique  le  précipitent  de 
ses  solutions  aqueuses,  mais  le  précipité  peut  se  dissoudre 
dans  un  excès  de  ces  acides  et  dans  l'acide  tartrique.  Le  tartre 
stibié  est  également  précipité  par  le  tannin  ainsi  que  par  les 
macérations  et  décoctions  qui  contiennent  ce  principe,  telles, 
par  exemple,  celles  de  l'écorce  de  chêne  ou  de  quinquina. 

L'antimoine  métallique  (régule  d'antimoine)  est  brillant,  d'un 
blanc  bleuâtre  comme  le  zinc,  fusible  à  /t30  degrés,  inaltérable 
dans  l'air  et  dans  l'eau,  mais  brûlant  à  l'air  à  la  température 
d'un  rouge  vif  et  donnant  des  vapeurs  blanches  d'oxyde  qui, 
en  se  condensant,  forme  ce  qu'on  appelle  les  fleurs  argentines 
d'antimoine.  Ce  métal  n'est  pas  toxique,  ou  ne  l'est  qu'à  un  très- 
faible  degré,  parce  qu'il  ne  peut  se  dissoudre  que  difficilement 
dans  l'acide  chlorhydrique  du  suc  gastrique,  lors  mêm.e  qu'il 
est  réduit  en  poudre.  Rappelons  à  ce  sujet  que  les  pilules 
perpétuelles  (pilulœ  œlernœ),  usitées  jadis,  étaient  formées  de 
balles  d'antimoine.  Les  pocula  emetica  dans  lesquels  on  versait 
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un  vin  acide  très-peu  riche  en  alcool,  et  riche  par  conséquent 
en  bitartrate  de  polasse,  communiquaient  à  ce  vin  des  pro- 
priétés émétiques.  En  effet,  il  se  formait  une  faible  quantité 
de  tartre  stibié,  ou  tartrate  double  d'antimoine  et  de  potasse 
que  l'on  prenait  ainsi  sans  le  savoir. 

Le  trisulfure  d'antimoine  Sb2S3,  ou  stibine,  existe  dans  la 
nature  et  constitue  le  minerai  de  l'antimoine.  Lorsqu'on  le 
calcine  à  l'air,  il  se  transforme  eii  oxyde  d'antimoine  Sb203  ; 
lorsqu'on  le  traite  par  l'acide  chlorhydrique,  il  donne  de  l'hy- 
drogène sulfuré  et  du  protochlorure  d'antimoine  que  l'eau 
décompose  et  transforme  en  oxychlorure  (SbO)'Cl  ou  chlorure 
d'antimonyle,  c'est-à-dire  la  poudre  d'Algaroth.  Le  kermès  est 
un  oxysulfure  d'antimoine  qu'on  obtient  en  chauffant  forte- 
ment un  mélange  de  sulfure  d'antimoine  et  de  carbonate  de 
soude  anhydre.  Enfin,  lorsqu'on  oxyde  l'antimoine  par  le  nitre, 
on  obtient  du  biantimoniate  de  polasse. 

EFFETS  TOXIQUES  DES  ANTIMONIAUX. 

Le  tartre  stibié  étant  le  plus  important  des  composés  de 
l'antimoine,  nous  traiterons  d'abord  de  l'empoisonnement  par 
cette  substance.  Nous  distinguerons  deux  formes  dans  cette 
intoxication  :  la  forme  aiguë  et  la  forme  lente  ou  chronique. 

1°  Empoisonnement  aigu  par  le  tartre  stibié.  —  L'empoi- 

sonnement  aigu  par  ce  composé  est  rarement  criminel  ou  sui- 
cide. On  l'a  observé,  le  plus  souvent,  après  l'ingestion  de  cet 
agent  à  trop  haute  dose,  ou  à  la  place  d'un  autre  médicament, 
notamment  chez  les  enfants  qui  sont  aussi  sensibles  à  l'action 
du  tartre  stibié  qu'à  celle  de  l'opium. 

Les  doses  capables  de  produire  des  accidents  graves  et 
mortels  varient  non-seulement  suivant  l'âge,  mais  suivant 
l'état  du  sujet.  Il  est  bon  de  rappeler  à  cette  occasion  quel- 
ques notions  préliminaires  d'un  intérêt  pratique. 

Ingéré  aux  doses  de  5  à  10  centigrammes ,  dissous  dan 
un  à  deux  verres  d'eau  ,  par  un  sujet  adulte  à  l'état  sain 
le  tartre  stibié  provoque,  au  bout  de  5  à  15  minutes,  des  nau 
sées  et  des  vomissements.  Pris  aux  mêmes  doses,  mais  dis 


ANTIMOMAUX.  457 

sous  dans  une  grande  quantité  d'eau,  dans  une  bouteille  par 
exemple,  il  peut  faire  vomir  sans  doute,  mais  il  détermine 
plutôt  des  effets  purgatifs.  Enfin,  lorsqu'on  a  soin  de  l'admi- 
nistrer à  des  doses  fractionnées  et  répétées,  on  arrive  à  pou- 
voir en  faire  prendre  chaque  jour  des  doses  considérables, 
50  centigrammes  à  1  gramme,  sans  provoquer  ni  vomissements 
ni  effets  purgatifs.  Il  y  a  alors  tolérance  du  médicament.  Mais 
on  observe,  dans  cette  circonstance,  des  effets  généraux  tels 
que  le  ralentissement  du  pouls,  l'abaissement  de  -la  tempéra- 
ture et  une  diminution  de  la  myolilité  ;  on  observe,  en  un 
mot,  ce  qu'on  a  appelé  le  contro-stimulisme.  Les  doses  fortes 
ainsi  administrées  constituent  les  doses  rasoriennes  ou  con- 
tro-slimulantes.  Enfin,  chez  un  sujet  atteint  de  pneumonie, 
ou  de  certaines  maladies  du  système  nerveux,  de  chorée  par 
exemple,  on  obtient  d'emblée  la  tolérance  et  les  effets  contro- 
stimulants,  c'est-à-dire,  d'une  part,  l'absence  de  vomisse- 
ments et  de  diarrhée,  et,  d'autre  part,  la  diminution  du  pouls, 
l'abaissement  de  la  température  et  un  affaiblissement  mus- 
culaire. 

Suivant  Taylor,  les  doses  de  10  à  12  centigrammes  ingérées 
en  une  fois,  par  un  adulte  à  l'état  sain,  sont  capables  d'amener 
la  mort.  Au  delà  de  ces  doses  minima  se  manifestent  toujours 
des  symptômes  graves  qui  peuvent  cependant  être  peu  mar- 
qués, lorsqu'une  certaine  quantité  du  poison  a  été  rejetée. 

Aussitôt  après  l'ingestion  de  la  substance  toxique,  le  patient 
ressent  une  saveur  métallique  désagréable,  puis  surviennent  des 
nausées,  des  vomissements  abondants,  des  superpurgations, 
symptômes  qui  s'accompagnent  de  douleurs  à  l'épigastre.  Ces 
accidents  initiaux  s'aggravent  et  sont  suivis  bientôt  d'autres 
symptômes  plus  graves,  de  ceux  qui  résultent  de  la  pénétration 
du  poison  dans  la  profondeur  de  l'organisme  et  qu'on  prévoit 
déjà  si  l'on  se  rappelle  que  le  tartre  slibié  est  un  médicament 
et  un  poison  névro-musculaire  qui  excite  d'abord  légèrement,  et 
d'une  manière  temporaire,  les  systèmes  nerveux  et  musculaires, 
puis  les  paralyse  d'une  manière  complète.  Ainsi  les  mouve- 
ments cardiaques  et  respiratoires  sont  un  instant  rapides,  puis 
ils  se  ralentissent  de  plus  en  plus  lorsque  le  muscle  cardiaque 
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et  les  muscles  dilatateurs  de  la  poitrine  se  trouvent  paralysés 
ainsi  que  les  ganglions  auto-moteurs.  Les  battements  du  cœur 
peuvent  être  plus  rapides  a  certains  moments,  par  suite  de 
la  paralysie  du  pneumogastrique,  mais  ils  sont  toujours 
affaiblis.  Le  pouls  devient  petit,  misérable,  insensible  ;  le  sang, 
auquel  l'organe  central  de  la  circulation  ne  peut  plus  com- 
muniquer un  mouvement  rapide,  stagne  dans  les  veines;  il  y 
a  de  la  cyanose,  de  la  réfrigération  {algidité  stibiée).  Les 
urines  sont  supprimées.  Ajoutons  à  ces  symptômes  la  prostra- 
tion extrême,  l'impossibilité  des  mouvements,  le  tremblement 
des  lèvres  et  parfois  des  extrémités,  les  crampes,  les  vomis- 
sements et  les  selles  diarrhéiques,  et  l'on  aura  une  image  de 
ce  que  produit  le  choléra.  Le  rapport  entre  les  symptômes  de 
l'intoxication  stibiée  et  ceux  de  cette  dernière  maladie  est 
consacré  par  l'expression  de  choléra  stibié.  Cet  état  grave  a 
été  observé  surtout  chez  les  enfants.  Toutefois  les  selles,  au 
lieu  d'être  presque  incolores  et  riziformes  comme  dans  le  cho- 
léra, peuvent  devenir  sanguinolentes  et  les  vomissements  peu- 
vent être  teintés  de  sang,  ce  qu'on  .observe  surtout  lorsque  le 
poison  a  été  pris  en  solution  concentrée  ou  en  poudre.  Les 
patients  éprouvent  de  la  céphalalgie  ,  des  vertiges,  la  perte  de 
connaissance  ;  ils  ont  du  délire  et  parfois  des  convulsions  toni- 
ques et  cloniques.  Enfin  la  mort  arrive  par  arrêt  de  la  circu- 
lation, après  un  temps  variable,  qui  peut  être  de  huit  à  douze 
heures  chez  les  enfants,  et  de  un  jourà  six  jours  chez  les  adultes. 
—  Dans  certains  cas,  on  n'a  pas  observé  de  vomissements,  mais 
seulement  quelques  évacuations  alvines  et  une  prostration  ex- 
trême, puis  une  mort  soudaine  par  arrêt  de  la  circulation. 

Lorsque  la  terminaison  fatale  n'a  pas  lieu  avant  le  premier 
ou  le  second  jour,  il  survient,  du  côté  de  la  peau,  surtout  dans 
les  endroits  où  elle  est  fine,  les  accidents  que  l'on  observe  après 
l'application  de  la  pommade  stibiée.  Ces  accidents  consistent  en 
une  éruption  très-analogue  à  celle  de  la  variole  (stibialismus  eu- 
taneus ;  exanthema,  ecthyma  stibiatum,  antimoniale  ;  pustula 
stibiata).  L'éruption  qui  se  manifeste  surtout  aux  parties  géni- 
tales, aux  cuisses,  aux  bras,  au  dos,  consiste  en  des  elevures 
de  couleur  rougeâtre,  de  volume  variable,  qui,  d'acuminées 
qu'elles  étaient  d'abord,  s'aplatissent,  s'ombiliquent  parfois, 
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se1  remplissent  de  pus.  Tantôt  elles  se  dessèchent  en  croûtes 
brunes,  tantôt,  et  le  plus  souvent,  elles  crèvent  et  laissent  des 
plaies  suppurantes,  excavées,  douloureuses,  auxquelles  suc- 
cèdent i\es  cicatrices  indélébiles;  il  peut  même  survenir  une 
nécrose  des  os  sous-jacents,  par  exemple  au  crâne,  d'après 
Langermann.  La  formation  de  ces  pustules  stibiées  est  liée  in- 
timement à  l'élimination  de  l'antimoine  par  la  peau,  car  c'est  à 
l'orifice  des  follicules  sudoripares  qu'elles  prennent  naissance. 
Les  espaces  tégumentaires  compris  entre  elles,  à  leur  période 
d'état,  sont  colorés  en  rouge.  On  n'observe  pas  la  fièvre  de 
suppuration  comme  dans  la  variole,  —  Le  stibialisme  cutané  se 
produit  facilement  lorsqu'on  frictionne' la  peau  avec  une  pom- 
made stibiée.  La  mort  aurait  été,  dit-on,  la  conséquence  de 
l'application  d'une  pommade  semblable  sur  un  cancer, 

9°  EniîpoisoEiBicmcHBt  chronique  paa*  Eo  éaHs'C  Stibié. —  On 

connaît  cette  histoire  imaginée  par  l'auteur  du  Rabat-joie  de 
l'antimoine;  par  Jacques  Perreau,  de  moines  auxquels  Basile 
Yalentin  aurait  donné  de  l'antimoine  pour  s'engraisser,  comme 
on  l'a  fait  et  comme  on  le  fait  encore  pour  les  oies,  avec  du 
verre  d'antimoine.  Ces  pauvres  moines  auraient  succombé, 
d'où  la  dénomination  d' 'antimoine  appliquée  au  corps  du  délit. 
Rappelons-nous  cependant  cette  histoire  vraie  ou  fausse,  car» 
de  môme  que  l'arsenic  et  le  phosphore,  l'antimoine,  ou  plutôt 
les  composés  antimoniaux,  agissant  sur  la  nutrition,  peuvent 
produire  la  stéatose  comme  l'ont  prouvé  les  expériences  de 
Saikowsky  (de  Moscou).  Quant  aux  autres  symptômes  que 
provoque  l'administration  prolongée  du  tartre  stibié  et  des  autres 
préparations  antimoniales,  ils  consistent,  d'après  Taylor,  en 
nausées,  vomissements  muqueux  et  bilieux,  diarrhées  séreuses,' 
suivies  souvent  de  constipation  opiniâtre,  pouls  petit,  fréquent, 
peau  humide,  froide,  grande  faiblesse  musculaire,  aphonie, 
épuisement.  Tous  ces.symptômes  sont  l'exagération  des  effets 
physiologiques  des  antimoniaux  et  nous  pouvons  nous  les 
expliquer,  les  coordonner,  en  réfléchissant  que  ces  agents  sont 
dépresseurs  des  systèmes  nerveux  et  musculaire.  L'éruption 
Stibiée  se  manifeste  dans  ces  cas.  La  durée  de  cette  intoxication 
peut  être  longue,  dépasser  plusieurs  mois,  d'après  Tardieu.  La 
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mort  arrive  par  épuisement  général,  sans  agonie  ou  après 
quelques  convulsions.  Des  cas  présumés  d'intoxication  chro- 
nique par  le  tartre  stibié  se  seraient  présentés  en  Angleterre 
(affaire  Palmer  et  Pritchard), 

Effets  des  autres  antiBuoniau\.  —  Le  trisulfure  d'anti- 

moine  naturel,  ou  stibine,  est  une  substance  peu  toxique,  inca- 
pable du  moins  de  déterminer  une  intoxication  aiguë.  Il  en 
est  de  même  du  trisulfure  obtenu  arlificiellement  et  du  penta- 
sulfure,  ainsi  que  de  l'oxyde,  du  kermès,  du  biantimoniatc  de 
potasse,  toutes  substances  qui  sont  presque  insolubles  dans 
l'eau  et  se  modifient  difficilement  dans  le  tube  digestif,  de  ma- 
nière à  être  absorbées.  Elles  s'y  modifient  cependant,  car  elles 
agissent  bien  comme  substances  médicamenteuses;  mais,  avec 
elles,  on  obtient  en  général  d'emblée  la  tolérance,  ce  qu'on 
n'obtient  pas  avec  le  tartre  stibié  chez  l'individu  sain.  Aussi, 
je  le  répète,  c'est  plutôt  un  empoisonnement  lent,  chronique, 
qui  peut  résulter  de  l'ingestion  de  ces  substances,  qu'un  em- 
poisonnement aigu  et  rapidement  mortel.  Si,  lors  de  la  lutte 
qui  eut  lieu  du  xvc  jusqu'au  xvne  siècle  entre  les  partisans 
des  antimoniaux  et  leurs  détracteurs,  on  a  remarque  que 
ces  substances  étaient  parfois  éminemment  toxiques,  c'est 
qu'elles  renfermaient  de  l'arsenic  dont  on  ne  savait  pas  les 
débarrasser.  Quant  au  protoclïlorure  d'antimoine,  c'est  une 
substance  caustique  qui  sera  étudiée  parmi  les  poisons  de 
ce  groupe. 

lésions  tmatomiques.  —  Les  lésions  les  plus  importantes, 
sont  celles  que  l'on  peut  constater  dans  le  tube  digestif,  sur- 
tout dans  l'intoxication  aiguë.  Elles  consistent  en  ces  pustules 
que  nous  avons  signalées  à  la  surface  cutanée,  et  qui  siègent 
sur  la  muqueuse  des  premières  voies,  sur  l'épiglotte,  dans 
l'œsophage,  l'estomac,  l'intestin.  On  constate  une  rougeur, 
une  injection  du  canal  intestinal,  parfois  même  une  extravasa- 
tion  sanguine  (Rayer),  des  ulcérations,  des  hémorrhagies 
(Trousseau).  D'ailleurs  nous  avons  dit  précédemment  que  les 
selles  étaient  parfois  sanguinolentes. 

Les  lésions  autres  que  celles  qui  peuvent  se  rencontrer  dans 
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le  tube  digestif  ne  présentent  rien  de  caractéristique.  Elles 
peuvent  même  faire  complètement  défaut,  comme  dans  les  cas 
d'empoisonnements  chroniques  observés  en  Angleterre,  de  sorte 
que  l'analyse  chimique,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Félizet,  a 
pu  seule  éclairer  la  question.  Nous  dirons  cependant  que,  d'a- 
près Meyerhofcr,  le  sang  est  sombre  et  fluide,  que  les  cavités 
cardiaques  sont  vides,  qu'il  y  a  infiltration  séreuse  et  con- 
gestion des  méninges,  congestion  et  ramollissement  du  cer- 
veau, mais  que  ces  caractères  n'ont  pas  éLé  observés  dans 
d'autres  cas.*  Nous  ajouterons  que  Magendie  a  insisté  sur  la 
congestion  pulmonaire  chez  les  animaux  ayant  succombé  a  l'in- 
toxication par  le  tartre  stibié  injecté  dans  les  veines. 

TRAITEMENT- 

Supposons  le  cas  le  plus  ordinaire,  celui  d'un  empoisonne- 
ment aigu  par  le  tartre  stibié. 

Lorsque  le  poison  se  trouve  encore  dans  le  tube  digestif,  il 
faut  favoriser  les  vomissements  et  les  évacuations  qu'il  déter- 
mine d'ailleurs  par  lui-même.  Pour  cela,  on  titille  la  luette 
avec  une  barbe,  de  plume  huilée,  on  fait  prendre  de  l'eau  tiède 
et  albumineuse,  un  lavement  laxatif.  On  administre  ensuite  un 
antidote  qui  est  ici  préférable  à  l'albumine,  c'est-à-dire  le  tan- 
nin, ou  bien  la  décoction  de  quinquina  gris  ou  simplement  de 
l'écorce  de  chêne;  il  se  forme  un  tannate  d'antimoine  inso- 
luble qu'il  s'agit  ensuite  d'éliminer  de  nouveau  par  les  vomis- 
sements ou  par  les  déjections  alvines. 

Lorsque  le  tube  digestif  est  débarrassé  du  poison ,  il  reste 
k  combattre  les  effets  du  tartre  stibié  qui  a  pénétré  par  absorp- 
tion dans  l'organisme.  Les  vomissements  qui  se  produisent 
alors,  comme  dans  le  cas  où  le  tartre  stibié  a  été  injecté  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  ne  sont  pas  utiles;  ils  augmen- 
tent plutôt  la  prostration.  Aussi  faut-il  les  modérer  par  l'in- 
gestion d'une  eau  glacée  ou  de  la  potion  de  Rivière  facide  tar- 
triuue  et  bicarbonate  de  soude  administrés  séparément).  Pour 
faire  disparaître  ce  poison,  il  faut  prescrire  les  diurétiques, 
notamment  les  alcooliques  que  préconisaient  les  médecins 
rasoriens,  ou  la  boisson  que  préconisait  Orfila  dans  cet  em- 

26. 
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poisonnement,  aussi  bien  que  dans  l'intoxication  par  l'ar- 
senic (page  150);  mais  il  faut  éliminer  de  la  boisson  diurétique 
d'Orfila  le  nitre  qui,  en  sa  qualité  d'agent  dépresseur  du  sys- 
tème musculaire,  ajouterait  ses  effets  à  ceux  que  produit  déjà 
le  tartre  stibié.  Enfin  les  boissons  émollientes,  les  purgatifs 
doux,  achèveront  la  guérison. 

Dans  le  cas  d'une  intoxication  chronique  par  le  tartre  stibié; 
ou  par  un  composé  antimonié  quelconque,  les  purgatifs  admi- 
nistrés de  temps  en  temps  sont  utiles,  comme  dans  l'intoxica- 
tion par  le  plomb.  En  effet,  de  môme  que  la  plupart  des  mé- 
taux, l'antimoine  s'éliminant  en  assez  grande  quantité  par  la 
bile,  il  faut  s'opposer  à  ce  que  le  poison  déversé  avec  la  bile 
dans  le  canal  intestinal  soit  absorbé  de  nouveau. 

RECHERCHE  DE  L 'ANTIMOINE. 

Deux  questions  importantes  se  présentent  d'abord.  L'anti- 
moine existe-t-il  normalement  dans  l'organisme?  Comment 
s'élimine-t-il  et  combien  de  temps  peut-on  le  déceler  dans  les 
humeurs  et  dans  les  organes  après  l'ingestion  d'un  composé 
stibié  ? 

On  peut  répondre  à  la  première  question  par  la  négative. 
En  effet,  aucune  preuve  n'a  été  donnée  de  l'existence  normale 
de  ce  métal  dans  l'économie. 

Quant  à  la  seconde,  elle  a  été  résolue  en  partie  surtout  par 
les  travaux  de  Millon  et  Laveran.  Dans  une  série  d'observa- 
tions nombreuses  où  des  malades  avaient  pris,  une  fois  ou 
deux  au  plus,  du  tartre  stibié  à  la  dose  de  10  centigrammes, 
laquelle  s'élevait  quelquefois,  mais  exceptionnellement,  à 
30  centigrammes,  ces  chimistes  ont  reconnu  que  l'antimoine 
se  trouvait  constamment  dans  les  urines.  L'élimination  du 
métal  a  été  tardive  dans  plusieurs  cas;  de  plus,  après  avoir 
cessé  pendant  un  certain  temps,  elle  commençait  de  nouveau. 
Millon  et  Laveran  ont  vu  aussi  l'antimoine  disparaître  et 
réapparaître  dans  les  urines,  suivre  une  véritable  intermit- 
tence dans  son  élimination,  et  séjourner  ainsi  dans  l'économie 
animale  au  delà  de  toute  prévision. 

Lés  intermittences  qui  se  font  remarquer  dans  l'élimination 
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de  l'antimoine  sont  plus  longues  à  mesure  qu'où  s'éloigne 
davantage  du  moment  de  radminislraLion.  L'intervalle  qui  ne 
dopasse  pas  un,  deux  ou  trois  jours  au  début,  dure  six  à 
sept  jours  lorsque  l'ingestion  date  de  huit  ou  dix  jours.  Le 
séjour  de  l'antimoine  est  sensiblement  prolongé  lorsque  la 
dose  a  été  répétée  deux  fois.  Dans  eette  circonstance,  Millon  et 
Laveran  ont  constaté  la  présence  de  ce  métal  dans  l'urine 
après  vingt-quatre  jours.  Il  est  probable  que  la  durée  de  l'éli- 
mination serait  plus  longue  encore  après  la  cessaLion  d'un  trai- 
tement par  le  tartre  stibié  qui  aurait  été  administré  quelques 
jours  de  suite. 

C'est  surtout  dans  le  foie  qu'il  faut  rechercher  l'antimoine. 
En  effet,  d'après  les  expériences  de  Danger  et  Flandin,  cet  or- 
gane parenchymateux  en  renfermerait  cent  fois  plus  que  les 
urines  après  l'administration  de  l'émétique.  La  rate  et  les  reins 
en  retiennent  également  des  quantités  notables.  Quant  aux 
poumons,  ils  n'en  contiendraient  que  des  traces  après  une 
intoxication  par  le  tartre  stibié;  toutefois,  lorsque  les  expé- 
rimentateurs que  je  viens  de  citer  avaient  empoisonné  des 
chiens  par  l'hydrogène  antimonié  absorbé  par  les  voies  res- 
piratoires, ils  pouvaient  retirer  de  l'antimoine  des  poumons, 
mais  en  quantité  cinq  cents  fois  moindre  que  celle  qu'ils  reli- 
raient du  foie.  On  recueillera  donc  spécialement  les  liquides 
contenus  dans  le  tube  digestif,  ainsi  que  le  sang,  les  organes 
parenchymateux,  et  on  les  soumettra  à  l'analyse. 

Pour  effectuer  cette  analyse,  il  faut  d'abord  se  débarrasser 
des  matières  organiques  au  milieu  desquelles  se  trouve  la 
substance  toxique.  C'est  ici  le  lieu  d'indiquer,  d'une  manière 
générale,  les  moyens  qu'on  emploie  pour  détruire  ces  matières, 
moyens  que  nous  rappellerons  plus  tard  dans  la  recherche 
des  poisons  métalliques. 

Procédés  généraux  de  destruction  des  matières  orga- 
niques. —  Parmi  ces  procédés,  dont  une  douzaine  ont  été 
employés  ou  simplement  proposés,  je  citerai  les  suivants  qui 
sont  les  plus  importants  : 
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1°  Procédé  par'la  carbonisation  directe.  —  Les  matières  li- 
quides, telles  que  l'urine,  sont  d'abord  évajjprées  à  siccité; 
les  matières  solides  sont  desséchées,  puis  on  porte  le  résidu 
au  rouge  dans  un  creuset  ou  dans  une  capsule  avec  accès 
libre  de  l'air.  Il  reste  alors  une  cendre  plus  ou  moins  colorée, 
qui  ne  renferme  plus  que  des  substances  minérales.  —  Ce 
procédé  est  avantageux  dans  la  recherche  des  métaux  alcalins, 
alcalino-lerreux  et  terreux,  ainsi  que  du  fer,  du  chrome,  etc. 
On  ne  peut  l'employer  pour  la  recherche  de  l'arsenic,  de  l'an- 
timoine, du  zinc,  del'étain,  du  mercure  ni  du  plomb,  dont  les 
oxydes  sont  réductibles  par  le  carbone  et  qui  sont  eux-mêmes 
volatilisables. 

2°  Procédé  de  Danger  et  Flandin.  —  Les  matières  liquides 
sont,  de  même,  évaporées  à  siccité,  les  matières  solides  dessé- 
chées, et  les  résidus  sont  additionnés  d'acide  sulfurique  con- 
centré dans  la  proportion  d'un  sixième  à  un  quart  de  leur 
poids.  On  chauffe  dans  une  cornue  lutée.  Il  reste,  dans  la 
cornue,  une  masse  noire  contenant  du  carbone  et  des  matières 
minérales.  Le  résidu  charbonneux  est  ensuite  humecté  d'acide 
azotique  dans  une  capsule  de  porcelaine  et  desséché  à  une 
chaleur  modérée  capable  de  chasser  l'acide  rzotique  en  excès, 
tout  en  ne  décomposant  pas  les  azotates  qui  ont  pu  se  former. 
On  épuise  enfin  par  l'eau  distillée  le  résidu  charbonneux,  après 
l'avoir  broyé;  puis  les  eaux  de  lavage  sont  soumises  aux  réac- 
tions qui  permettent  de  caractériser  les  métaux.  Il  faut  avoir 
soin  d'adapter  à  la  cornue  un  ballon-récipient  où  viendraient 
se  condenser  les  produits  volatils  qui  pourraient  se  dégager. 
—  Ce  procédé  est  avantageux  dans  la  recherche  de  la  plupart 
des  métaux,  excepté  ceux  dont  les  sulfates  sont  insolubles, 
tels  que  le  baryum,  le  plomb.  Nous  l'avons  déjà  cité  (page  158} 
au  sujet  de  la  recherche  de  l'arsenic.  Mais,  dans  ce  cas,  comme 
les  matières  renferment  nécessairement  du  chlorure  de  sodium 
qui  se  trouve  répandu  dans  tout  l'organisme,  la  précaulio 
d'adapter  à  la  cornue  un  ballon-récipient  est  indispensable  pou 
recueillir  le  chlorure  d'arsenic  qui  a  pu  se  former;  c'est  pour 
quoi  le  procédé  spécial  de  Schneider  et  Fyfe  est  préférable  a 
procédé  de  Danger  et  Flandin  pour  la  recherche  de  l'arsenic. 
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3°  Procédé  de  Fresenius  et  Babo.  —  Ce  procédé,  qui  a  été  de 
m  ine  signalé  très-brièvement  (page  158),  au  sujet  de  la  re- 
îherche  de  l'arsenic,  est  fondé  sur  la  destruction  des  matières 
jrganiques  par  le  chlore  naissant.  On  introduit  ces  matières 
préalablement  divisées  dans  une  liole  ou  baflon  à  fond  plat, 
îvec  leur  poids  d'acide  chlorhydrique  ;  on  fait  bouillir  en  même 
emps  qu'on  ajoute  peu  à  peu,  et  par  pincées,  du  chlorate  de 
Dotasse  dans  la  proportion  de  15  à  16  pour  100  du  poids  des 
substances  organiques  à  analyser.  Les  matières  organiques  se 
jétruisent;  il  reste  une  liqueur  jaunâtre  qu'on  filtre  et  dans  la- 
quelle se  trouve  le  métal,  soit  a  l'état  de  chlorure  soluble  (mé- 
taux alcalins  et  alcalino-terreux,  cuivre,  or,  mercure,  platine, 
cadmium,  zinc,  nickel,  fer,  chrome,  etc.)  ou  décomposable  par 
l'eau  (antimoine,  bismuth),  ou  peu  soluble  (plomb),  ou  inso- 
luble (argent). 

Recherche  spéciale  de  l'antimoine.  —  On  peut  Suivre  Ce 

dernier  procédé,  en  ayant  soin  de  ne  pas  ajouter  à  la  liqueur 
suspecte  de  l'eau  qui-  transformerait  le  chlorure  d'antimoine 
en  oxychlorure  insoluble.  On  plonge  dans  cette  liqueur  une 
lame  d'étain.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures  de  contact  avec 
ce  métal,  l'antimoine,  s'il  en  existe  dans  la  liqueur,  s'est  dé- 
posé en  totalité  sur  l'étain  ;  on  le  détache,  puis  on  le  dissout 
dans  de  l'eau  additionnée  d'acide  chlorhydrique.  La  liqueur 
nouvelle  ainsi  obtenue  est  réservée  pour  être  essayée  avec  l'ap- 
pareil de  Marsh  ou  avec  l'appareil  de  Naquct. 

On  pourrait  également  suivre  le  procédé  de  Danger  et  Flan- 
din.  Mais  le  sulfate  d'antimoine  étant  très-peu  soluble,  il  serait 
difficile  de  le  séparer  de  la  masse  charbonneuse.  C'est  pourquoi 
il  est  préférable  de  modifier  ce  procédé  comme  l'a  indiqué  Na- 
quet.  On  fait,  à  froid,  un  mélange  d'azotate  de  soude,  d'acide 
sulfurique  et  des  matières  suspectes,  dans  la  proportion  de 
25  grammes  d'azotate  de  soude  pour  39  grammes  d'acide  sul- 
furique et  100  grammes  de  chair.  Quand  le  mélange  est  achevé, 
on  le  chauffe,  on  l'évaporé  a  siccité;  en  un  mot,  on  en  achève 
la  carbonisation  comme  à  l'ordinaire.  Le  charbon  obtenu  est 
pulvérisé,  puis  bouilli  avec  une  dissolution  d'acide  tartrique. 
L'antimoniate  de  soude  qu'il  contient  se  transforme  alors  en 
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tartrate  double  de  soude  et  d'antimoine  qui  se  dissout  facile- 
ment dans  l'eau;  on  filtre  et  l'on  réserve  la  liqueur  pour  être 
de<mème  essayée,  soit  dans  l'appareil  de  Marsh,  soit  dans  l'ap- 
pareil de  Naquet. 

Quand  on  veut  se  servir  de  l'appareil  de  Marsh,  on  opère 
exactement  comme  il  a  été  indiqué  dans  la  recherche  de  l'ar- 
senic (page  155).  Il  se  dégage  de  l'hydrogène  antimonic  qui 
est  décomposé  par  la  chaleur  et  qui  est  combustible  comme 
l'hydrogène  arsénié ,  mais  qui  brûle  avec  une  flamme  plus 
éclairante.  Il  s'agit  ensuite  de  s'assurer  que  les  taches  métal- 
liques et  l'anneau  sont  bien  formés  d'antimoine  et  non  d'ar- 
„  senic.  Les  caractères  distinctifs  de  ces  taches  et  anneaux  ont 
été  signalés  (page  155  et  suiv.). 

A  l'aide  de  la  méthode  et  de  l'appareil  de  Naquet,  on  par- 
vient rapidement  à  s'assurer  si  les  liqueurs  suspectes  contien- 
nent de  l'arsenic  et  de  l'antimoine  seuls  ou  mélangés,  et  ce 
qui  est  mieux,  à  les  séparer  d'une  manière  complète. 


Fig.  37. 

L'appareil  en  question  (fig:  37)  se  compose  d'un  flacon  A 
muni  d'un  tube  de  dégagement  B  qui  communique  avec  un 
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tube  C  de  plus  granJ  diamètre  dans  lequel  oh  met  de  l'amiante. 
Vient  ensuite  un  tube  a  boules  de  Liebig  D  contenant  une  solu- 
tion de  nitrate  d'argent . 

Dans  le  flacon  A  on  met  de  F  amalgame  de  sodium,  puis  la 
liqueur  suspecte.  Il  se  dégage  de  l'hydrogène  qui,  se  trouvant 
à  l'état  naissant,  se  transforme  en  hydrogène  antimonié  ou 
en  hydrogène  arsénié,  ou  enfin  en  ces  deux  gaz,  si  la  liqueur 
contient,  soit  de  l'antimoine,  soit  de  l'arsenic,  soit  les  deux 
à  la  fois.  Or.  en  traversant  la  dissolution  d'azotate  d'argent, 
les  gaz  se  décomposent  :  l'un  précipite  de  l'argent  et  laisse 
de  l'acide  arsénique  dans  la  liqueur,  l'autre  donne  lieu  à  un 
dépôt  d'antimoniure  d'argent  insoluble.  Lorsqu'on  a  con- 
tinué l'opération  pendant  plusieurs  heures,  on  démonte  l'ap- 
pareil, on  verse  le  contenu  du  tube  a  boules  sur  un  filtre  et 
on  lave  bien  le  précipité.  La  liqueur  filtrée  peut  ensuite  être 
essayée  dans  Fappareil  de  Marsh  pour  y  rechercher  l'arsenic. 

L'antimoniure  d'argent  est  chautfé  dans  un  creuset  avec  un 
mélange  de  carbonate  et  d'azotate  de  potasse;  il  se  forme  de 
l'antimoniate  de  potasse.  On  épuise  la  masse  par  l'eau  addi- 
tionnée d'acide  chlorhydrique  ;  on  filtre  et  l'on  obtient  ainsi 
une  liqueur  qu'on  peut  essayer  également  par  l'appareil  de 
Marsh  ou  par  les  réactifs  de  l'antimoine. 

Les  composés  d'antimoniaux  solubles  donnent,  avec  la 
potasse  et  la  soude,  un  précipité  blanc  d'oxyde  d'antimoine 
hydraté  soluble  dans  un  excès  de  réactif  ;  avec  l'ammoniaque 
et  les  carbonates  alcalins,  un  précipité  blanc  de  même  nature, 
mais  insoluble  dans  un  excès  de  réactif;  avec  le  tannin,  un 
précipité  blanc;  avec  l'acide  sulhydrique  ou  le  sulfhydrate 
d'ammoniaque,  un  précipité  jaune  rougeâtre.llne  lame  de  zinc, 
d'étain  ou  de  fer  plongée  dans  la  solution  d'un  sel  d'anti- 
moine, précipite  ce  métal  à  l'état  d'une  poudre  noire. 

Enfin,  si  le  tartre  stibié  avait  été  ingéré  à  haute  dose,  on 
pourrait,  le  plus  souvent,  retirer  des  matières  rendues  par 
les  vomissements  ce  sel  en  nature,  le  faire  cristalliser  et  le 
rcconnaîlre  d'après  les  caractères  indiqués  précédemment 
(page  455). 
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Observations. 

I.  —  Empoisprinemcnt  par  1  gramme  de  tartre  stibié.  —  Guérison. 

Un  juif  achète  30  grammes  d'émélique  pour  de  la  crème  de  tarlre, 
et  en  avale  environ  1  gramme,  le  matin  à  jeun,  dans  de  l'eau  de 
chicorée.  Peu  après,  douleur  à  la  région  épigastrique,  syncopes,  vo- 
missements excessifs  et  répétés  de  matières  bilieuses ,  coliques  abdo- 
minales violentes,  déjections  alvines  incessantes,  aqueuses  et  très- 
abondantes;  pouls  petit,  concentré;  figure  pâle;  prostration  des  forces, 
crampes  très-douloureuses,  se  répétant  à  chaque  minute.  Ce  dernier 
symptôme  est  celui  dont  le  malade  se  plaint  le  plus.  D'abord  décoc- 
tion de  quinquina  pour  boisson  et  en  lavement  ;  boisson  et  lavement 
avec  de  t'eau  de  guimauve;  polion  opiacée  qui  parait  êire  très-utile 
au  malade.  Ces  accidents  se  calment  au  bout  de  cinq  heures,  et  sont 
remplacés  par  une  grande  faiblesse.  Les  jours  suivants,  la  digestion 
était  difficile.  Cet  effet  secondaire  céda  à  l'emploi  d'un  infusé  de 
feuilles  d'oranger  et  de  camomille,  et  à  60  centigrammes  de  théi  iaque 
administrés  avant  le  repas.  (Barbier.) 

II.  —  Empoisonnement  par  3  grammes  de  tartre  stibié. —  Guérison. 

Une  fille  de  trente-cinq  ans,  grande,  forte,  bien  réglée,  à  jeun 
depuis  sept  heures  du  matin,  prit,  par  suite  de  violents  chagrins, 
le  lx  février  1835,  à  cinq  heures  du  soir,  G3  grains  d'émétique  qu'elle 
s'était  procuré  un  à  un,  chez  divers  pharmaciens.  Elle  les  réunit  dans 
un  morceau  de  papier  qu'elle  mit  dans  sa  bouche.  Bientôt,  la  salive 
affluant,  le  papier  fut  réduit  en  pulpe,  et  le  tout  avalé  sans  effort.  Une 
demi-heure  après  survinrent  des  vomissements  mucoso-bilieux,  puis 
sanguinolents,  qui  se  répétèrent  coup  sur  coup  et,  chaque  fois,  avec 
augmentation  des  douleurs.  Le  médecin  appelé  administra  deux  verres 
de  décodé  de  quinquina  rouge.  Il  y  eut  un  soulagement  instantané 
et  les  vomissements  cessèrent;  mais  les  coliques  qui  s'étaient  mani- 
festées quelque  temps  auparavant  augmentèrent  et  furent  alors  suivies 
de  selles  copieuses  avec  ténesme.  La  malade  fut  apportée  à  l'Hôtel  • 
Dieu,  à  neuf  heures  du  soir.  On  lui  administra  des  boissons  mucila- 
gineuses,  des  lavements  émollients.  A  cinq  heures  du  malin,  face  vul- 
lueuse,  animée,  langue  rouge  et  pointue;  soif  modérée,  pouls  plein, 
vif  et  dur;  peau  généralement  plus  chaude  que  dans  l'étal  normal; 
épignstre  douloureux,  céphalalgie,  courbature  générale.  Douze  sang- 
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sues  à  iëpigaslre,  boisson  gommeuse,  lavements  opiacés,  diète.  Ces 
mêmes  moyens,  les  sangsues  exceptées,  sont  continués  pendant  qu«l- 
ques  jours.  Les  accidents  disparaissent  peu  à  peu,  l'appétit  revient  et 
la  malade  sort  de  l'hôpital  en  bon  état,  le  12  février.  (Clinique  ii's 
Hôpitaux,  t.  IV.) 

III.  —  Empoisonnement  par  2  grammes  de  tartre  slibié. 

—  Mort. 

Un  homme  fortement  constitué  prit,  un  samedi  au  matin,  par 
suite  de  chagrins  domestiques ,  2  grammes  d'émétique  dans  un 
peu  de  véhicule.  Vomissements,  selles  fréquentes,  superpurgations. 
Transporté  le  dimanche  soir  à  l'Hôtel-Dieu,  il  offrait,  le  lundi  malin, 
les  symptômes  suivants  :  Douleurs  violentes  à  la  région  épigastrique, 
difficulté  à  remuer  la  langue,  ivresse  apparente,  jactitation,  pouls  im- 
perceptible. Dans  la  journée,  le  ventre  se  météorisa,  l'épigastre  se 
tuméfia  considérablement,  devint  plus  douloureux;  délire  dans  l'après- 
midi.  Le  mardi  soir,  tous  les  accidents  s'aggravèrent,  délire  furieux, 
convulsions;  mort  dans  la  nuit. 

Autopsie.  —  Membres  très-rigides,  à  demi  fléchis.  Un  liquide  vis- 
queux et  blanc  s'écoulait  de  la  bouche  quand  on  remuait  le  cadavre. 
A  la  partie  antérieure  de  l'hémisphère  du  cerveau  du  côté  gauche, 
ossification  de  la  dure-mère  dans  une  étendue  circulaire  d'environ 
40  millimètres  ou  1  pouce  et  demi  de  diamètre;  opacité  et  aug- 
mentation de  l'épaisseur  de  l'arachnoïde  qui  double  la  face  supérieure 
des  deux  hémisphères  (1)  ;  rougeur  uniforme  avec  inflammation  récente 
de  cette  membrane,  plus  apparente  du  côté  droit;  anfractuosités  du 
cerveau  remplies  d'un  liquide  séro-  sanguinolent,  en  quantité  plus 
grande  à  la  base  du  crâne;  substance  cérébrale  plus  molle;  quatre  ou 
cinq  cuillerées  de  sérosité  transparente,  incolore,  dans  les  deux  ven- 
tricules; poitrine  saine.  Péritoine  d'une  teinte  généralement  briquetée; 
estomac  et  intestin  distendus  par  des  gaz;  muqueuse  stomacale  saine 
dans  le  grand  cul-de-sac,  rouge,  tuméfiée,  recouverte  d'un  enduit 
visqueux  et  facile  à  enlever  dans  le  reste  de  son  étendue.  Celle  du 
duodénum  était  dans  le  même  état;  les  autres  intestins  n'offraient  pas 
d'altération;  peu  de  matières  fécales.  (Récamier.) 

(1)  11  est  évident  que  ces  altérations  étaient  indépendantes  de  l'em- 
poisonnement en  question. 
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EMPOISONNEMENT  PAR  LES  COMPOSÉS  DE 

ÎIISMIITII. 

Le  bismuth  est  un  métal  d'un  blanc  grisâtre  dont  la  densité  est 
égale  à  9,79,  cassant  et  fusible  à  247  degrés.  Il  cristallise  en  rhom- 
boèdres qui  se  rapprochent  extrêmement  du  cube. 

Ce  métal  se  rencontre  à  l'état  natif;  aussi  était-il  connu  des  anciens 
qui  le  confondaient  avec  l'étain  et  le  plomb.  On  l'extrait  en  chauffant 
le  minerai  qui  le  contient  dans  des  cylindres  inclinés;  le  bismuth  fond 
et  s'écoule  à  l'extrémité  inférieure  des  cylindres  où  on  le  recueille. 
Le  métal  ainsi  obtenu  contient  presque  toujours  de  l'arsenic  dont  il 
importe  de  le  débarrasser  en  le  faisant  fondre  avec  une  petite  quantité 
de  nilre  dans  un  creuset;  l'arsenic  passe  alors  à  l'état  d'arséniate  de 
potasse  qu'on  enlève  par  les  lavages. 

Effets  toxiques.  —  On  s'imagine  généralement  que  le  bismuth 
est  un  métal  inoffensif,  opinion  qu'a  fait  prévaloir  l'emploi  journalier 
du  sous-nitrate  de  bismuth  à  hautes  doses,  tant  à  l'intérieur  qu'à  l'exté- 
rieur. L'usage  de  ce  sel  vulgairement  appelé  blanc  de  fard,  magistère 
de  bismuth,  était  déjà  très-répandu  au  siècle  dernier  où  on  le  préparait 
comme  aujourd'hui  en  traitant  par  l'eau  le  nitrate  acide  de  bismuth. 
On  lui  avait  bien  reconnu  quelques  dangers,  mais  on  attribuait  à  cette 
époque,  comme  de  nos  jours,  les  effets  nuisibles  qu'il  produisait  à  la 
présence  d'un  composé  arsenical. 

Mais,  de  ce  que  l'on  peut  ingérer  sans  inconvénient  de  fortes  doses 
de  sous-nitrate  de  bismuth,  on  ne  peut  conclure  que  ce  métal  soit  inof- 
fensif. En  effet,  si  le  blanc  de  fard,  qui  est  insoluble,  n'est  pas  toxique, 
c'est  en  vertu  de  l'adage  corpora  non  agunt  nisi  soluta.  Des  effets 
sédatifs  observés  après  l'administration  du  sous-nitrate  de  bismuth, 
effets  analogues  à  ceux  que  produisent  les  antimoniaux,  auraient  dû 
mettre  déjà  sur  la  voie  de  la  vérité,  Bien  qu'insoluble  dans  l'eau,  ce 
sel  peut  se  dissoudre  dans  le  tube  digestif  en  très-petite  quantité  et 
être  absorbé,  puisqu'on  a  pu  retrouver  du  bismuth  dans  le  foie,  dans 
le  lait  et  dans  l'urine.  C'est  cette  petite  quantité  absorbée  qui  déter- 
mine l'apparition  des  effets  signalés. 

Pour  résoudre  complètement  la  question,  il  fallait  employer  un  sel 
soluble  de  bismuth.  Or,  j'ai  vu  que  le  tartrate  double  de  bismuthyle  et 
de  potassium,  c'est-à-dire  l'émétique  de  bismuth,  était  aussi  toxique, 
plus  toxique  môme  que  l'émétique  d'antimoine  ou  émétique  vul- 
gaire. Mes  expériences  sont  venues  confirmer  celles  de  Stephanowitsch, 
qui  a  reconnu  que  le  citrate  ammoniacal  de  bismuth  tue  les  animaux 
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sous  la  peau  desquels  on  l'a  injecté,  et  qu'il  produit  dans  les  reins,  dans 
le  foie  et  le  cœur,  des  altérations  de  nutrition  analogues  aux  altérations 
que  détermine  le  phosphore;  celles  de  Dubinsky  qui  a  reconnu  que 
le  bismuth,  qui  s'élimine  d'ailleurs  par  les  glandes  salivaires,  produit 
sur  la  muqueuse  buccale  des  accidents  analogues  à  ceux  du  mercu- 
rialisme;  celles  de  Lebedeff  qui  a  prouvé  que  le  glycogène  diminuait 
dans  le  foie  (ce  qu'on  observe  également  dans  l'empoisonnement  par 
l'arsenic);  enfin  celles  de  Meyer  qui  s'est  assuré  que  l'administration 
prolongée  de  l'oxyde,  du  sous-nitrate  et  du  nitrate  acide  de  bismuth 
à  faibles  doses  produisait,  chez  les  animaux,  de  l'amaigrissement  et 
une  éruption  vésiculeuse  à  la  surface  cutanée.  Citons  en  outre,  parmi 
les  lésions  que  peut  produire  le  bismuth,  l'hypérémie  pulmonaire  qui 
a  été  constatée  par  Cloquet.  Quant  au  nitrate  acide,  c'est  une  sub- 
stance qui,  introduite  dans  le  tube  digestif,  produit  des  accidents  pro- 
pres aux  agents  de  la  classe  des  poisons  corrosifs. 

Trait enient.  — Dans  un  cas  d'empoisonnement  par  un  sel  solu- 
blede  ce  métal,  tel  que  l'émétique  de  bismuth,  on  agirait  comme  dans 
l'intoxication  par  le  tartre  stibié. 

Recherche  du  poison. —  On  détruirait  par  l'acide  chlorydrique 
et  le  chlorate  de  potasse  les  matières  organiques  (foie,  sang,  rein,  etc.), 
puis,  dans  la  liqueur  suspecte  préparée  comme  si  l'on  voulait  y 
chercher  l'arsenic  ou  l'antimoine,  on  ferait  passer  un  courant  d'acide 
sulfhydrïque  qui  précipiterait  le  métal  à  l'état  de  sulfure  de  bismuth 
qui  est  noir  (on  sait  que  la  coloration  noire  des  selles  après  l'usage  du 
sous-nitrate  de  bismuth  est  due  à  ce  sulfure  qui  se  forme  dans  l'in- 
testin). Le  précipité  serait  recueilli,  dissous  dans  l'acide  azotique  pour 
être  soumis  aux  réactions  connues  des  sels  de  bismuth.  On  le  transfor- 
merait en  sous- nitrate  et. on  le  ramènerait  même  à  l'état  métallique, 
s'il  était  besoin,  et  si  l'on  avait  à  sa  disposition  une  quantité  suffisante 
de  matière. 

Les  principaux  caractères  distinctifs  des  solutions  de  bismuth  sont 
les  suivants: 

L'eau  ajoutée  en  excès  à  ces  solutions  (excepté  a  quelques-unes, 
telles  que  celles  de  l'émétique  de  bismuth,  du  citrate  ammoniacal  de 
ce  métal)  produit  des  précipités  de  sels  basiques.  Ainsi  le  nitrate  donne 
du  sous- nitrate,  le  chlorure  se  transforme  en  oxychlorure.  Ces  pré- 
cipités se  dissolvent  dans  les  acides  correspondants. 

Les  alcalis  et  les  carbonates  alcalins  donnent  des  précipités  blancs 
qui  se  déshydratent  et  deviennent  jaunes  lorsqu'on  porte  les  liqueurs 
à  rébullilion. 
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L'acide  sulfhyjdrjque  et  le  sulfhydrate  d'ammoniaque  produisent  un 
Précipité  noir  de  sulfure  de  bismuth,  comme  nous  l'avons  déjà  dit; 
ferrocyanure  de  potassium,  un  précipité  blanc  insoluble  dans  l'acide 
chlorhydrique  ;  l'iodure  de  potassium,  un  précipité  jaune  brunâtre 
soluble  dans  un  excès  de  réactif. 

Le  zinc,  le  cuivre,  l'étain  précipitent  le  bismuth  de  ses  solutions. 
On  obtient  ainsi  un  dépôt  noir  formé  par  ce  dernier  métal  réduit  en 
poudre  impalpable. 

IV.  —  ACIDE  CARBONIQUE. 

Vacide,  ou  mieux  Vanhydride  carbonique,  CO2,  est  un  gaz 
incolore,  inodore,  d'une  saveur  piquante  et  aigrelette  (lorsqu'il 
se  trouve  en  contact  avec  l'eau)  (1),  non  combustible,  soluble 
dans  son  volume  d'eau  pure  à  la  température  ordinaire,  beau- 
coup plus  soluble  dans  une  eau  contenant  des  phosphates. 
C'est  à  la  présence  du  phosphate  de  soude  dans  le  sang,  qu'est 
due,  en  grande  partie,  la  solubilité  si  facile  de  ce  gaz  dans  le 
plasma  qui  n'en  est  jamais  saturé  à  l'état  normal,  et  qui  s'en 
empare  partout  où  il  le  trouve  pour  le  transporter  aux  voies 
respiratoires  qui  l'éliminent. 

L'acide  carbonique  existe  en  très -faible  quantité  dans  l'at- 
mosphère, dont  il  ne  forme,  en  volume,  que  les  h  à  6  dix-mil- 
lièmes. Mais  il  se  trouve  en  quantité  plus  ou  moins  considé- 
rable dans  certaines  dépressions  du  sol,  dans  des  grottes,  des 
vallées,  des  cratères  de  volcans  éteints.  On  cite,  à  ce  sujet,  la 
grotte  d'Aubenas  dans  le  département  del'Ardèche,  les  grottes 
de  Naples,  de  Pouzzoles,  de  Bolzena  en  Italie,  celles  de  Pyr- 
mont  et  du  lac  de  Laacher  en  Allemagne,  enfin  celles  qui  se 
trouvent  en  grand  nombre  à  L'île  de  Java.  Dans  cette  dernière 
île,  existe  une  vallée  célèbre,  celle  de  Guepo-Upas,  ou  vallée 
du  Poison.  Parmi  les  terrains  volcaniques  et  les  cratères  de 
volcans  éteints  d'où  se  dégage  de  l'acide  carbonique,  on  cite 
les  solfatares  d'Italie,  les  estouffis  d'Auvergne,  le  volcan  de 
Pasto,  près  Quito.  Ce  gaz  se  rencontre,  soi!  à  l'état  de  combi- 
naison, soit  à  l'état  de  liberté,  dans  plusieurs  eaux  minérales 

(1)  La  saveur  de  l'acide  carbonique  anhydre  est  en  réalité  in 

connue. 
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qui  en  renferment  parfois  plus  de  la  moitié  de  leur  volume  à 
l'état  libre. 

L'acide  carbonique  se  forme  en  grande  quantité  dans  l'orga- 
nisme des  animaux  à  sang  chaud,  car  l'air  expiré  des  voies 
pulmonaires  en  contient  l\  pour  100.  Enfin,  ce  même  gaz  se 
produit  dans  la  fermentation  alcoolique,  dans  la  combustion 
lente  ou  rapide  des  matières  carbonées,  dans  la  fabrication 
de  la  chaux. 

EFFETS  DE  L'ACIDE  CARBONIQUE. 

Le  séjour  dans  une  atmosphère  fortement  chargée  d'acide 
carbonique  est  rapidement  mortel.  D'après  James,  les  chiens 
meureut  au  bout  de  trois  minutes  dans  la  grotte  de  Pouzzoles, 
les  chats  au  bout  de  quatre  minutes,  l'homme  y  succomberait 
au  bout  de  dix  minutes.  11  paraît  -même  que,  dans  des  temps 
reculés,  des  grottes  semblables  auraient  servi  de  lieu  d'expia- 
tion pour  les  criminels  et  de  refuge  suprême  à  des  malheureux 
dans  un  but  de  suicide.  Les  parois  de  certaines  de  ces  grottes 
sont,  dit-on,  couvertes  de  papillons  et  d'autres  insectes  privés 
de  vie.  Les  oiseaux  qui  passent  au-dessus  de  la  vallée  empoi- 
sonnée de  Java  tombent  bientôt  dans  ce  lieu  maudit,  dont  les 
environs  sont  parsemés  de  squelettes.  On  connaît  plusieurs 
accidents  graves  et  même  mortels  survenus  dans  des  caves  et 
dans  des  cuves  où  s'effectuait  la  fermentation  alcoolique,  dans 
les  fours  à  chaux  d'où  se  dégage  une  grande  quantité  d'acide 
carbonique  (1).  Les  habitants  du  voisinage  peuvent  même  en 
éprouver  de  funestes  effets,  suivant  une  remarque  ancienne  de 
Foderé. 

Symptôme*.  —  Les  sujets  qui  se  sont  trouvés  plongés  tout 
à  coup  dans  une  atmosphère  formée  exclusivement,  ou  presque 
exclusivement  d'acide  carbonique,  ont  éprouvé  une  sensation 
d'étouffement.  Pour  expliquer  ce  résultat,  on  a  invoqué  soit 

(1)  Les  effets  toxiques  du  mélange  gazeux  qui  se  dégage  des  fours 
i  à  chaux  doivent  être  attribués  surtout  à  l'oxyde  de  carbone  qui  fait 
partie  de  ce  mélange. 
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l'impossibilité  d'un  échange  gazeux  dans  les  poumons  qui  éli- 
minent eux-mêmes  un  air  chargé  de  l\  pour  100  d'acide  carbo- 
nique a  l'état  normal,  soit  une  constriction  spasmodique  de  li 
glotte  due  à  l'action  irritante  de  l'acide  carbonique.  Dans  ci 
cas,  la  vie  disparait  rapidement,  non  parce  que  l'acide  carbo 
nique  s'accumule  dans  le  sang,  mais  parce  que  l'oxygène  ni 
pénètre  plus  dans  ce  liquide  et  que  celui  qui  s'y  trouvait  au 
paravant  s'y  consume. 

Lorsque  l'acide  carbonique  est  inspiré,  mélangé  en  plus  01 
moins  grandes  proportions  avec  l'air  atmosphérique,  propor- 
tions dont  les  limites  toxiques  ont  été  établies  par  Paul  Bert 
comme  nous  le  dirons  bientôt,  ce  gaz  s'emmagasine  peu  à  pei 
dans  le  sang,  d'où  résultent  des  symptômes  qui  ont  été  étu- 
diés par  Ilerpin,  Ozanam,  Julius  Glarus.  Ces  symptômes,  qui 
consistent  dans  l'impossibilité  des  mouvements,  la  perte  de  la 
connaissance,  le  ralentissement  de  la  circulation  et  de  la  res- 
piration, l'abaissement  de  la  température,  la  dilatation  de  la 
pupille,  ont  été  assimilés  par  Ozanam  {Comptes  rendus  de  l'Aca* 
demie  des  sciences,  1855)  a  ceux  que  produisent  les  anesthé- 
siques. 

Il  s'agit  maintenant  d'étudier  l'action  intime  exercée  par  cette 
substance, 

I/acide  carbonique  n'est  pas  seulement  un  gaz  irrespi- 
rable, mais  un  agent  toxique.  —  Deux  opinions  complète- 
ment opposées  ont  été  émises  et  régnent  encore  au  sujet  de 
l'action  de  l'acide  carbonique.  Suivant  les  uns  (Nysten,  Bichat, 
Regnault  et  Reiset,  etc.),  cet  acide  serait  un  gaz  inerte,  sim- 
plement irrespirable  à  la  façon  de  l'azote  et  de  l'hydrogène; 
suivant  les  autres  (Gollard  de  Martigny,  Orfda,  Seguin,  Ollivier 
d'Angers,  van  liasselt,  Paul  Bert),  ce  même  gaz  serait  toxique. 

La  première  opinion,  celle  qui  a  cours  généralement,  mais 
qui  est  reconnue  aujourd'hui  inexacte,  s'appuyait  sur  diverses 
expériences,  telles  que  les  suivantes  :  Nysten  ayant  injecté  dans 
les  veines,  chez  les  chiens,  des  quantités  variables  d'acide  car- 
bonique, avait  vu  la  mort  n'arriver  que  lorsque  ce  gaz  ne  pouvait 
être  dissous  en  totalité  dans  le  sang;  qu'on  pouvait  en  injecter 
jusqu'à  un  litre  par  fractions  de  50  centimètres  cubes,  sans 
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donner  lieu  à  de  graves  accidents,  et  que,  dans  ions  les  cas, 
ces  accidents  disparaissaient  lorsqu'on  saignait  l'animal  pour 
faire  cesser  la  distension  du  cœur  cause  de  la  mort;  qu'injecté 
dans  l'artère  carotide,  ce  môme  gaz  ne  produisait  aucun  effet 
sensible,  à  moins  que  la  quantité  n'en  fût  trop  grande,  car  il 
déterminait  alors  une  sorte  d'apoplexie  gazeuse  par  la  disten- 
sion mécanique  de  la  pulpe  cérébrale.  De  leur  côté,  Regnault 
et  Reiset  avaient  fait  vivre  pendant  plusieurs  heures  des  chiens 
dans  une  atmosphère suroxxj gênée,  contenant  jusqu'à  23  pour  100 
d'acide  carbonique,  d'où  la  conclusion  que  ce  gaz  était  inerte. 

Les  partisans  de  la  seconde  opinion  ne  se  sont  pas  contentés 
de  critiquer  les  expériences  précédentes,  mais  ils  leur  en  ont 
opposé  de  nouvelles  dont  les  conclusions  s'imposent.  Collard 
de  Martigny  a  objecté  que  si  l'acide  carbonique  injecté  dans  les 
veines  n'est  pas  un  poison,  c'est  qu'il  est  promptement  éliminé 
par  les  voies  respiratoires,  car  l'air  expiré  parles  animaux  con- 
tient alors  un  excès  d'acide  carbonique  sur  la  quantité  normale. 
D'un  autre  côté,  si  l'on  se  plonge,  à  l'exemple  de  cet  expéri- 
mentateur, dans  une  atmosphère  d'acide  carbonique  contenue 
dans  un  vase  clos,  la  tète  étant  en  dehors,  on  éprouve  au  bout 
de  peu  de  temps,  de  vingt  minutes  par  exemple,  un  abattement 
tel  qu'on  est  obligé  de  cesser  l'expérience.  Des  oiseaux  placés 
dans  de  semblables  conditions  meurent  bientôt  frappés  de 
paralysie.  —  Les  grenouilles  placées  dans  une  atmosphère 
d'acide  carbonique  meurent  plus  vite  que  lorsqu'elles  sont  plon- 
gées dans  une  atmosphère  d'oxyde  de  carbone ,  ce  qui  prouve 
d'une  manière  évidente  que  l'acide  carbonique  est  toxique  (1). 
—  On  sait  que  les  tortues  ont  deux  trachées;  or  si,  à  l'exemple 
de  Landriani,  on  fait  respirer  à  des  tortues  de  l'acide  carbo- 
nique par  l'une  des  trachées,  et  de  l'air  par  l'autre  de  ces  con- 
duits, on  les  voit  mourir,  tandis  qu'elles  continuent  de  vivre 
après  la  simple  ligature  de  la  première  trachée.  —  Enfin  il 
n'est  pas  jusqu'aux  ferments,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Paul 

(1)  Nous  avons  appris  que  l'oxyde  de  carbone  rend  les  globules 
impropres  à  l'hématose,  qu'il  produit  le  môme  effet  qu'une  saignée  ; 
or,  les  grenouilles  n'ont  pas  besoin  d'une  hématose  considérable  pour 
continuer  de  vivre. 
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Bert,  qui  ne  soient  tués  par  l'acide  carbonique;  les  fermenta- 
tions s'arrêtent  dans  un  liquide  qui  est  en  contact  avec  une 
atmosphère  exclusivement  formée  de  ce  gaz. 

Ces  résultais  prouvent  la  toxicité  de  l'acide  carbonique. 
D'ailleurs  l'opinion  d'après  laquelle  ce  corps  gazeux  serait 
simplement  irrespirable  ne  peut  plus  être  soutenue  depuis  les 
expériences  de  Paul  Bert.  Ce  physiologiste  a  montré  (Bulle- 
tin de  la  Société  philomathique ,  1864)  que  de  jeunes  rats  Agés 
de  trois  ou  quatre  jours  meurent,  en  une  ou  deux  minutes, 
par  arrêt  du  cœur,  dans  une  atmosphère  d'acide  carbonique, 
tandis  qu'ils  vivent  de  15  à  20  minutes  dans  l'azote  ou  dans 
l'hydrogène,  leur  cœur  continuant  de  battre  dans  ces  gaz  après 
la  cessation  des  mouvements  respiratoires. 

Depuis,  dans  ses  recherches  sur  l'influence  que  les  modi- 
fications de  la  pression  barométrique  exercent  sur  les  phéno- 
mènes de  la  vie,  Paul  Bert  a  prouvé  que  les  animaux  qui  meu- 
rent en  vases  clos  et  dans  des  conditions  où  l'oxygène  ne  leur 
manque  pas,  y  périssent  après  avoir  formé  une  quantité  d'acide 
carbonique  qui  est  telle  que,  multipliée  par  le  chiffre  de  la 
pression  barométrique,  elle  égale  un  nombre  constant.  Ce 
nombre,  pour  les  petits  oiseaux,  est  d'environ  2/i.  Ces  résultats 
sont  applicables  au  cas  où  les  animaux  respirent  un  air  chargé 
d'acide  carbonique.  Ainsi,  à  6  atmosphères,  les  oiseaux  péris- 
sent quand  l'air  contient  lx  pour  100  d'acide  carbonique;  à 
3  atmosphères,  8  pour  100;  à  2  atmosphères,  12  pour  100. 
Au-dessous,  il  faut  leur  fournir  de  l'air  suroxygéné,  et  l'on 
trouve  ainsi,  à  1  atmosphère,  2/i  pour  100  environ  ;  à  1/2  atmo- 
sphère, Zi8  pour  100. 

Le  chiffre  est  notablement  plus  élevé  pour  les  mammifères. 
Ainsi,  pour  les  chiens,  il  est  d'environ  U0.  C'est  dans  ce  fait 
qu'on  trouve  l'explication  de  l'expérience  de  Regnault  et  Reiset. 

Dans  ces  conditions,  la  mort  est  due  à  ce  que  l'acide  carbo- 
nique du  sang  trouve,  pour  s'échapper  au  travers  de  la  membrane 
pulmonaire,  un  obstacle  de  plus  en  plus  fort  dû  à  l'accumulation 
progressive  du  même  gaz  dans  l'air  extérieur.  11  s'emmagasine 
dans  le  sang,  et,  au  sein  de  ce  liquide,  il  présente  la  même 
résistance  au  dégagement  de  l'acide  qui  se  forme  incessamment 
dans  les  tissus.  Lorsque  l'animal  meurt,  il  est  gorgé  de  l'acide 
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carbonique  qu'il  a  lui-même  fabriqué,  mais  qu'il  n'a  pu  exhaler 
au  dehors. 

Bert  a  trouvé,  en  analysant  les  gaz  du  sang,  que  le  sang 
artériel  d'un  chien  qui  meurt  de  la  sorte  contient,  pour  100  cen- 
timètres cubes  de  liquide,  jusqu'à  130  centimètres  cubes  d'acide 
carbonique.  Les  tissus,  les  muscles  surtout,  en  retiennent  jus- 
qu'à la  moitié  de  leur  volume.  On  en  trouve  parfois  plus  de 
100  centimètres  cubes  dans  100  centimètres  cubes  d'urine. 

Mais  il  ne  faudrait  pas  dire  avec  Longet,  que  l'acide  carbo- 
nique en  trop  grande  proportion  dans  Pair  inspiré  «  empêche  le 
sang  d'absorber  de  l'oxygène  ».  On  trouve,  en  effet,  dans  le  sang 
artériel,  18  ou  20  volumes  d'oxygène  à  coté  de  80  ou  100  vo- 
lumes d'acide  carbonique. 

Lorsqu'on  fait  brusquement  respirer  à  un  animal  un  mélange 
d'oxygène  et  -d'acide  carbonique  contenant  70  ou  80  pour  100 
de  ce  dernier  gaz,  la  mort  a  lieu  très-vite,  avant  que  lé  sang 
artériel,  et,  à  plus  forte  raison,  avant  que  les  tissus  aient  eu 
le  temps  de  se  charger  d'une  aussi  grande  quantité  de  gaz 
toxique.  Le  cœur  s'arrête  alors  de  très-bonne  heure;  il  en  est 
de  même  des  mouvements  respiratoires. 

Dans  l'asphyxie  par  strangulation,  par  submersion,  ou  dans 
l'air  ordinaire  confiné,  la  proportion  d'acide  carbonique  dans 
le  sang  et  dans  les  tissus  est  beaucoup  moindre.  Elle  ne  s'élève 
guère,  dans  le  sang  artériel,  à  plus  de  70  pour  100.  La  mort 
est  due,  dans  ce  cas,  non  à  un  excès  d'acide  carbonique,  mais 
à  la  privation  d'oxygène. 

Brown-Séquard  a  pensé  que  les  convulsions  qui  précèdent 
la  mort  par  asphyxie  sont  dues  à  l'excès  d'acide  carbonique, 
ce  gaz  étant  selon  lui  un  excitant  des  tissus  musculaires  et  ner- 
veux. 

Mécanisme  de  la  mort  produite  par  l'acide  carbonique. 

—  Il  résulte  de  ce  qui  précède  que  l'acide  carbonique  est 
toxique  et  qu'il  ne  le  devient  que  lorsqu'il  s'est  emmagasiné 
dans  l'économie  en  quantité  suffisante.  Il  en  est  de  cette 
substance  comme  des  autres  poisons  dont  les  effets  dépendent 
des  doses  administrées.  En  se  fondant  sur  les  chiffres  cités  par 
Bert,  on  pourrait  calculer  le  poids  de  l'acide  carbonique  ca- 

27. 
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pable  de  tuer  un  chien.  Admettons,  en  effet,  que  le  volume  du 
sang  chez  un  chien  soit  d'un  litre  et  demi,  que  les  muscles  de 
cet  animal  aient  un  poids  approximatif  de  10  kilogrammes,  on 
trouverait  que  l'acide,  carbonique  contenu  dans  son  sang  pèse- 
rait 3a',8/i  et  que  celui  qui  serait  contenu  dans  ses  muscles 
pèserait  9sr,88.  La  somme  de  ces  deux  quantités  paraît  consi- 
dérable sans  doute,  mais  nous  n'avons  pas  lieu  de  nous 
étonner,  si  nous  nous  rappelons  que  certaines  substances,  le 
nitrate  de  potasse,  par  exemple,  ne  sont  toxiques  qu'à  la 
condition  d'avoir  été  absorbées  en  grande  quantité . 

Maintenant  comment  agit  l'acide  carbonique  qui  se  trouve 
en  excès  dans  l'économie?  Ce  composé  ne  se  fixe  pas  sur  l'hé- 
moglobine. En  effet,  l'hémoglobine  demeure  rutilante  dans  une 
atmosphère  excessivement  chargée  d'acide  carbonique,  pourvu 
que  cette  atmosphère  contienne  une  quantité  suffisante  d'oxy- 
gène, la  proportion  normale  par  exemple.  D'ailleurs,  chez  les 
animaux  qui  sont  morts  par  le  seul  fait  de  l'acide  carbonique 
dans  une  atmosphère  contenant  de  l'oxygène,  le  sang  n'est  pas 
aussi  noir  que  chez  ceux  qui  succombent  dans  un  air  dépouillé 
d'oxygène  ;  dans  le  premier  cas,  l'hémoglobine  n'est  pas  ou 
n'est  guère  réduite  ;  dans  le  second,  elle  l'est  presque  complè- 
tement. 

L'action  de  l'acide  carbonique  sur  les  globules  étant  écartée, 
il  reste  a  considérer  les  effets  de  cette  substance  sur  les  sys- 
tèmes nerveux  et  musculaire. 

Après  l'ingestion  d'une  eau  gazeuse  fortement  chargée  d'a- 
cide carbonique,  on  éprouve  une  excitation  modérée,  une 
ivresse  légère;  il  en  est  de  même  lorsqu'on  respire  quelque 
temps  une  atmosphère  chargée  d'acide  carbonique,  comme 
dans  les  stations  d'eaux  minérales  acidulés.  Mais  cette  excita- 
tion n'est  que  passagère;  de  sorte  qu'il  se  manifeste  bientôt, 
ainsi 'que  l'a  observé  Ozanam,  des  symptômes  analogues  à 
ceux  que  déterminent  les  anesthésiques.  Ces  données  nous 
apprennent  déjà  que  l'acide  carbonique  agit  sur  le  système 
nerveux  en  l'excitant  d'abord  et  le  paralysant  ensuite. 

Lorsqu'une  grenouille  est  placée  dans  une  atmosphère  for- 
mée d'acide  carbonique,  alors  qu'elle  meurt  plus  rapidement 
que  dans  l'oxyde  de  carbone,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit, 
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on  peut  constater  que  les  excitants  appliqués  sur  ie  système 
nerveux  cessent  peu  à  peu  d'agir,  et  cela  d'une  manière  plus 
rapide  que  lorsqu'une  grenouille  meurt  dans  un  gaz  inerte  et 
même  dans  l'oxyde  de  carbone.  Enfin  les  muscles  cessent  de 
se  contracter  sons  l'influence  des  excitants  directs.  L'excita- 
bilité nerveuse  ne  pouvant  se  manifester  que  par  des  mou- 
vements réactionnels,  et  ceux-ci  se  trouvant  abolis,  on  pour- 
rait objecter  que  le  système  nerveux  ne  fut  pas  atteint  et  que 
ies  muscles  seuls  fussent  paralysés;  mais  les  faits  d'anesthésie 
produits  par  l'acide  carbonique,  soit  lorsqu'à  l'exemple  d'In- 
genhousz,  on  plonge  une  plaie  douloureuse  dans  une  atmo- 
sphère de  ce  gaz,  soit  lorsqu'on  injecte  ce  même  gaz  dans  le 
vagin  dans  le  cas  d'épithélioma  douloureux  du  col  de  l'utérus, 
ces  faits,  dis-je,  sont  nettement  établis.  D'ailleurs  Paul  Bert 
leur  a  donné  récemment  une  confirmation  nouvelle.  En  effet, 
ce  physiologiste  a  démontré  {Comptes  rendus  de  V Académie  des 
sciences,  il  mai  1873)  que  lorsqu'un  animal  respire  dans  de 
l'oxygène  confiné,  il  emmagasine  de  l'acide  carbonique  dant 
son  sang  et  clans  ses  tissus,  et  qu'il  arrive  un  moment  où  il 
devient  complètement  insensible,  bien  que  la  pression  du  cœur 
soit  restée  normale,  et  que  sa  vie  ne  soit  nullement  en  péril. 

En  se  fondant  sur,ces  diverses  données,  on  peut  donc  avancer 
que  V acide  carbonique  abolit  à  la  fois  les  fonctions  des  nerfs  et 
des  muscles.  Aussi  dois-je  apporter  quelques  rectifications  à  ce 
que  j'ai  écrit  précédemment  à  sujet. 

Dans  mes  Éléments  de  thérapeutique ,  j'ai  considéré ,  à 
l'exemple  de  Brown-Séquard,  l'acide  carbonique  comme  un 
excitateur  musculaire,  en  prenant  surtout  en  considération  les 
contractions  utérines  que  provoque,  d'après  ce  physiologiste, 
l'injection  de  l'acide  carbonique  dans  le  vagin,  les  phénomènes 
d'excitation  qu'on  observerait,  d'après  ce  même  physiologiste, 
après  l'injection  de  sang  chargé  d'acide  carbonique  dans  une 
artère  quelconque,  cl  les  convulsions  générales  que  produirait 
une  pareille  injection  poussée  vers  la  tête.  J'ai  rappelé  égale- 
ment, à  l'appui  de  l'opinion  d'après  laquelle  l'acide  carbonique 
serait  un  excitant,  les  recherches  de  Cyon,  qui  a  attribue  l'ar- 
rêt du  cœur  sous  l'influence  de  ce  gaz  à  une  excitation  produite 
sur  le  pneumogastrique. 
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Mais,  s'il  en  était  ainsi,  il  deviendrait  difficile  de  com- 
prendre les  effets  sédatifs  de  l'acide  carbonique,  ni  les  résul- 
tats obtenus  par  Leven  dans  des  recherches  que  nous  devons 
prendre  en  considération  {Comptes  rendus  de  la  Société  de 
biologie,  1869).  D'après  cet  expérimentateur,  l'acide  carbo- 
nique ne  déterminerait  jamais  de  convulsions  ;  ce  gaz  produi- 
rait au  contraire  l'anesthésie,  le  ralentissement  de  la  respira- 
tion et  de  la  circulation,  enfin  l'arrêt  du  cœur,  ce  qui  était 
conforme  aux  résultats  des  recherches  d'Ozanam.  Ce  même 
gaz  modifierait  les  phénomènes  chimiques  de  la  nutrition,  car 
on  constaterait  facilement  la  présence  du  sucre  dans  les  ex- 
traits du  sang  et  du  foie  d'animaux  empoisonnés  par  l'acide 
carbonique.  Enfin  les  travaux  récents  de  Paul  Bert  sont  venus 
également  modifier  la  question  dans  un  sens  défavorable  à 
l'opinion  d'après  laquelle  l'acide^carbonique  serait  essentielle- 
ment excitant. 

En  effet,  autre  chose  est  d'injecter  dans  le  -torrent  circula- 
toire du  sang  chargé  d'acide  carbonique  et  de  faire  respirer  ce 
même  gaz  à  des  animaux.  Dans  le  premier  cas,  le  sang  ne 
contient  pas  d'oxygène,  car  il  a  été  chassé  par  le  courant  d'a- 
cide carbonique  qu'on  ferait  passer  dans  le  sang  eomme  il  le 
serait  par  tout  autre  gaz,  tel  que  l'azote,  l'hydrogène  ;  dans  le 
second  cas,  le  sang  de  l'animal  qui  contient  toujours  de  l'oxy- 
gène reçoit  simplement  un  excès  d'acide  carbonique.  Dans 
toutes  les  expériences  de  Brown-Séquard,  on  voit  simultané- 
ment l'oxygène  diminuer  et  l'acide  carbonique  augmenter  dans 
le  sang  :  d'où  il  résulte  qu'il  est  difficile  de  faire  la  part  de  cha- 
cune de  ces  circonstances.  Or,  les  animaux  empoisonnés  len- 
tement ou  brusquement  par  l'acide  carbonique  ne  présentent 
pas  de  convulsions  ;  les  organes  dans  lesquels  circule  un  sang 
beaucoup  plus  riche  en  acide  carbonique  que  le  sang  des 
asphyxiés  n'entrent  pas  non  plus  en  contraction,  ainsi  que  l'ont 
démontré  des  recherches  récentes  de  Laborde  qui,  après  avoir 
injecté  dans  une  artère  crurale,  chez  des  chiens,  plusieurs 
centimètres  cubes  d'acide  carbonique,  n'a  observé  aucune 
espèce  d'excitation  dans  le  membre  correspondant.  Au  con- 
traire, on  obtient  des  convulsions  toutes  les  fois  qu'on  prive 
le  sang  d'oxygène,  ou  qu'on  prive  les  organes  de  sang,  en 
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dehors  de  toute  intervention  de  l'acide  carbonique  venu  du 
dehors  ou  formé  sur  place. 

Du  reste,  il  ne  faut  pas  attacher  toujours  une  importance 
toxico-gnomonique  à  ce  symptôme,  les  convulsions.  11  existe, 
à  la  vérité,  des  agents  convulsivanls,  tels  que  l'oxygène,  la 
strychnine,  la  thébaïne,  etc.  ;  on  pourrait  dire  que  ces  agents 
déterminent  les  convulsions  actives.  Mais  il  existe  des  con- 
vulsions que  nous  appelons  passives,  malgré  l'étrangeté  du 
Imot,  chaque  fois  que  les  conditions  physico-chimiques  du 
fonctionnement  des  centres  nerveux  sont  troublées  brusque- 
ment. (Paul  Bert.)  Tel  est  le  cas  de  l'asphyxie  en  vase  clos, 
où  les  convulsions  surviennent  ou  manquent,  suivant  que  le 
)vase  est  étroit  ou  vaste,  que  l'oxygène  fait  brusquement  ou 
S  lentement  défaut  a  la  moelle  épinière.  Tel  est  celui  de  l'hémor- 
rhagie  mortelle  :  on  observe  des  convulsions  si  la  saignée  est 
rapide,  on  n'en  observe  pas  si  elle  est  très-prudemment  ména- 
jgée.  Tel  est  encore  le  cas  de  l'empoisonnement  par  l'oxyde  de 
carbone,  cette  saignée  des  globules,  où  l'on  peut  éviter  les 
convulsions  en  prenant  des  précautions  suffisantes. 

Dans  toutes  ces  circonstances,  dans  toutes  celles  où  l'on- 
agit  sur  la  moelle  épinière,  soit  en  supprimant  la  pression  phy- 
sique qu'exerce  sur  elle  le  sang  (hémorrhagie),  soit  en  lui  enle- 
vant l'oxygène  nécessaire  à  son  (ouctionnement  (asphyxie),  on 
met  l'organe  en  excitation  violente  lorsqu'on  opère  brusque- 
ment ces  modifications,  ou  bien  on  détermine  une  mort  calme 
en  opérant  avec  une  lenteur  suffisante  et  progressive.  Il  ne 
faut  donc  pas  dire  :  Il  y  a  des  convulsions  dans  l'asphyxie.  La 
vérité  est  qu'on  peut  en  avoir  ou  ne  pas  en  avoir,  a  volonté. 

Lésions  anatomiques.  —  Le  cadavre  des  sujets  qui  ont 
succombé  sous  l'influence  de  l'acide  carbonique  se  conserve 
assez  longtemps,  comme  dans  l'intoxication  par  l'oxyde  de 
carbone.  Ainsi  la  coloration  verte  apparaît  plus  tard,  et  la  pu- 
tréfaction s'établit  plus  lentement.  Orfîla  et  Hildebrand  ont 
d'ailleurs  constaté  que  la  chair  musculaire  restait  intacte  pen- 
dant un  temps  plus  ou  moins  prolongé,  lorsqu'elle  se  trouvait 
en  contact  avec  l'acide  carbonique.  On  sait,  d'un  autre  côté, 
que  dans  les  conserves  par  le  procédé  d'Appert,  ce  gaz  n'exerce 
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aucune  influence  fâcheuse.  On  a  même  invoqué,  pour  expliquer 
la  conservation  des  cadavres  sous  l'influence  de  l'oxyde  de  car- 
bone, la  transformation  de  ce  gaz  en  acide  carbonique;  mais 
nous  savons  que  cette  transformation  n'a  pas  lieu  (page  53). 
D'ailleurs,  dans  les  cas  de  mort  par  asphyxie  causée  par  la 
respiration  de  l'acide  carbonique,  ni  le  sang  ni  les  tissus  ne 
présentent  la  coloration  rouge  clair  que  leur  communique 
l'oxyde  de  carbone.  Le  sang  est  plus  ou  moins  noir  et  les  tis- 
sus offrent  une  couleur  sombre.  Si  le  sang  et  les  tissus  étaient 
rouges,  c'est  que  l'intoxication  aurait  été  produite  par  l'oxyde 
de  carbone  mélangé  avec  l'acide  carbonique. 

TRAITEMENT. 

Aussitôt  que  du  sang  oxygéné  se  trouve  en  contact  avec  les 
éléments  anatomiques  nerveux  ou  musculaire  dont  l'acide  car- 
bonique avait  aboli  le  fonctionnement,  les  propriétés  de  ceux-ci 
reparaissent.  Il  faut  donc  faire  respirer  aussitôt  de  l'oxygène 
ou  du  moins  un  air  aussi  pur  que  possible.  Bien  que  l'acide 
carbonique  n'agisse  pas  sur  le  sang,  le  traitement  sera  donc  le 
même  que  celui  des  poisons  hémaliques  gazeux .  tels  que 
l'oxyde  de  carbone,  le  gaz  d'éclairage,  l'acide  sulfhydrique,  le 
méphitisme  des  fosses  d'aisances  et  des  égouts.  On  recourra  en 
outre  aux  courants  ascendants,  comme  dans  l'intoxication  par 
le  chloroforme. 

RECHERCHE  DU  POISON. 

Nous  sommes  encore  trop  peu  édifiés  sur  les  circonstances 
qui  peuvent  amener  une  accumulation  d'acide  carbonique  dans 
les  liquides  et  dans  les  tissus  de  l'organisme.  Aussi  devrait-on 
se  borner,  dans  un  cas  d'intoxication  par  l'acide  carbonique, 
à  rechercher  simplement  si  ce  gaz  se  trouverait  en  grand  excès 
dans  l'atmosphère  où  le  patient  était  plongé  avant  sa  mort. 

Pour  cela,  on  suivrait  le  procédé  de  Thénard,  qui  dosait 
l'acide  carbonique  dans  l'air  en  faisant  passer  cet  air  à  travers 
une  solution  de  baryte.  Il  se  formait  du  carbonate  de  baryte 
insoluble  qui  était  recueilli,  lavé,  desséché  et  pesé,  Pettcnkofer 
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a  modifié  ce  procédé  en  employant  une  liqueur  de  baryte  ti- 
trée et  déterminant,  en  la  saturant  par  une  solution  d'acide 
oxalique  également  titrée,  la  proportion  de  la  base  qui  n'avait 
pas  été  précipitée  par  l'acide  carbonique.  Enfin,  on  suivrait 
plus  avantageusement  le  procédé  qui  consiste  à  faire  passer, 
à  l'aide  d'un  aspirateur,  dans  un  tube  à  boules  contenant 
une  solution  de  potasse,  l'air  préalablement  desséché  par  la 
pierre  ponce  imbibée  d'acide  sulfurique.  Le  dosage  de  l'acide 
carbonique  se  ferait  alors  comme  dans  l'analyse  élémentaire 
des  substances  organiques  (1). 

EFFETS  DE  L'AIR  CONFINÉ. 

Quand  on  séjourne  dans  un  air  qui  ne  se  renouvelle  pas, 
cet  air  subit  les  variations  suivantes  :  1°  un  certain  volume 
d'oxygène  disparaît  et  se  trouve  remplacé  par  un  volume  sen- 

(1)  Du  protoxyde  d'azote. 

Je  traiterai  brièvement  de  ce  gaz  qu'on  a  considéré,  depuis  Hum- 
phy  Davy,  comme  un  agent  anesthésique  et  co.nme  un  agent  toxique 
lorsqu'il  était  respiré  en  quantité  trop  considérable. 

Des  recherches  récentes  de  Jolyet  et  Blanche  {Comptes  rendus  des 
séances  de  l'Académie  des  sciences,  1873)  tendent  à  faire  considérer 
ce  même  gaz  sous  un  point  de  vue  tout  à  fait  différent.  On  répétait 
chaque  jour  que  le  protoxyde  d'azote,  étant  inspiré,  produisait  une 
sensation  de  bien-être,  un  délire  gai,  un  rire  continuel,  d'où  le  nom 
de  gaz  hilarant  qu'on  lui  avait  donné.  Mais  on  oubliait  que  divers 
expérimentateurs  avaient  constaté  sur  leur  propre  personne  des  effets 
tout  opposés  ;  qu'ils  avaient  eu  des  bourdonnements  d'oreilles,  des 
vertiges,  un  malaise  général,  de  la  défaillance,  des  tremblements  et 
même  des  convulsions  avec  pâleur  du  visage  et  rougeur  des  lèvres  ; 
qu'en  un  mot,  ils  avaient  éprouvé  des  symptômes  asphyxiques,  et 
cela  lors  même  que  le  gaz  inspiré  était  parfaitement  pur,  c'est-à-dire 
dépouillé  de  vapeurs  nitreuses.  Or,  il  résulte  des  recherches  de  Jolyet 
et  Blanche,  que  le  protoxyde  d'azote  est  un  gaz  complètement  inerte 
au  même  titre  que  l'azote  et  l'hydrogène. 

En  effet,  après  avoir  placé  des  animaux  sous  des  cloches  dans  une 
atmosphère  contenant  79  de  protoxyde  d'azote  et  21  d'oxygène,  les 
expérimentateurs  ont  vu  ces  animaux  se  comporter  comme  s'ils  avaient 
été  places  sous  des  cloches  renfermant  de  l'air  ordinaire  ,  et  mou- 
rir à  peu  près  dans  le  même  temps,  dans  ces  deux  atmosphères 
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sifflement  égal  d'acide  carbonique  (1)  ;  2°  des  matières  animai* 
ou  miasmatiques,  qu'Orfila  désignait  par  l'expression  de  vapeu\ 
animalisées,  dégagées  des  voies  respiratoires  et  de  la  surfît* 
cutanée,  vicient  cette  atmosphère;  3°  l'état  hygrométrique  < 
cette  môme  atmosphère  s'élève. 

Les  deux  premiers  genres  de  variations  sont  les  seuls  qi 
nous  intéressent. 

On  a  cru  d'abord  que  l'acide  carbonique,  qui  se  trouva 
bientôt  en  excès  dans  l'air  sur  la  quantité  normale,  jouait  I 
principal  rôle  dans  la  production  du  malaise  et  des  accident 
graves  et  mortels  qui  sont  la  conséquence  d'un  séjour  pro 
longé  dans  un  air  confiné.  Ainsi  on  attribuait  une  grande  va 
leur  a  la  présence  d'un  centième  et  même  d'un  demi-centièm 

confinées,  après  avoir  formé  autant  d'acide  carbonique  et  épuisé  au 
tant  d'oxygène,  lis  ont  fait  respirer  à  des  chiens  des  mélanges  d 
protoxyde  d'azote  et  d'oxygène,  dans  les  proportions  de  l'air,  pendan 
vingt  à  trente  minutes,  sans  avoir  pu  constater,  à  aucun  moment,  u 
affaiblissement  appréciable  de  la  sensibilité  :  le  neif  sciatique,  excit 
par  un  faible  courant,  a  toujours  produit  des  signes  d'une  vive  dou 
leur.  Chez  les  animaux  respirant  le  protoxyde  d'azote  pur,  ils  on 
constaté,  en  excitant  le  nerf  sciatique  à  divers  moments,  que  la  sen 
sibilité  disparaissait,  il  est  vrai,  entre  la  troisième  et  la  quatrièm 
minute,  mais  que  cette  disparition  n'avait  lieu  qu'au  moment  où  l'aninu 
offrait  tous  les  signes  de  Yasphyxic.  L'insensibilité,  de  même  que  le 
convulsions  qu'on  observe  souvent  dans  les  asphyxies  rapides,  n'étaien 
dues  par  conséquent  qu'au  défaut  d'oxygène. 

Ces  mêmes  expérimentateurs  ont  constaté  que  la  germination  n 
se  fait  pas  dans  une  atmosphère  de  protoxyde  d'azote.  Davy  a. ai 
déjà  vu  les  plantes  se  faner  au  bout  de  trois  jours  dans  une  almo 
sphère  semblable.  Les  choses  se  passent  d'une  manière  analogue  dan 
l'azote  et  dans  l'hydrogène  non  mélangé  avec  l'oxygène. 

Enfin  le  dégagement  égal  d'acide  carbonique  pendant  le  menu 
temps,  par  les  animaux  plongés  dans  l'air  ordinaire  ou  dans  une  atmo 
sphère  contenant  79  volumes  de  protoxyde  d'azote  et  21  d'oxygène 
semble  établir  que  le  protoxyde  d'azote  ne  se  dédouble  pas  dans  l'or 
ganisme  en  azote  et  en  oxygène  comme  on  l'a  avancé  sans  preuve 
mais  qu'après  avoir  été  absorbé,  ce  gaz  s'élimine  en  rature. 

(1)  Il  y  aurait  égalité  parfaite  entre  ces  deux  volumes  si  toul 
l'oxygène  qui  est  consumé  était  employé  uniquement  à  former  de 
l'acide  carbonique,  au  lieu  de  contribuer  à  la  formation  de  principes 
oxygénés  tels  que  l'urée,  l'acide  urique,  la  créatine,  etc. 
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d'acide  carbonique  dans  l'air  de  dortoirs,  de  salles  de  spectacle, 
au  lieu  de  la  moyenne  de  lx  à  6  dix-millièmes  qui  se  trouve 
normalement  dans  l'air  ordinaire.  Mais  cette  proportion  d'un 
centième  et  même  le  double  est  incapable  de  causer  des  acci- 
dents graves.  S'il  en  était  autrement,  l'insufflation  bouche  à 
bouche  de  l'air  dans  la  poitrine  d'un  asphyxié  serait  dange- 
reuse au  lieu  d'être  éminemment  salutaire,  puisque  l'air  expiré 
contient  en  volume  lx  pour  100  d'acide  carbonique. 

D'ailleurs,  les  expériences  de  Paul  Bert  nous  ont  appris  que 
l'air  soumis  à  la  pression  barométrique  moyenne  de  76  centi- 
mètres n'était  toxique  par  l'acide  carbonique  que  lorsque  ce 
gaz  s'y  trouvait  dans  la  proportion  de  llx  pour  100,  celle  de 
l'oxygène  restant  la  même.  Donc,  comme  nous  l'avons  déjà 
dit,  dans  l'air  ordinaire  confiné,  l'acide  carbonique  ne  joue 
presque  aucun  rôle;  tout  dépend  presque  exclusivement  de  la 
disparition  de  Voxygène.%  Supposons,  en  effet,  que  l'oxygène 
disparaisse  en  totalité' pour  former  de  l'acide  carbonique,  l'air 
ne  pourra  jamais  contenir  plus  de  21  volumes  de  cet  acide. 
Mais,  si  l'on  peut  séjourner  sans  danger  de  mort  dans  une  at- 
mosphère riche  en  acide  carbonique  jusque  dans  la  proportion 
maxima  de  2Zi  pour  100,  à  la  condition  que  l'oxygène  ne  fasse 
pas  défaut  dans  cet  air,  c'est-à-dire  qu'il  s'y  trouve  dans  la 
proportion  de  21  pour  100,  il  n'en  est  pas  de  même  lorsque 
l'oxygène  disparaît.  On  ne  peut  séjourner  sans  éprouver 
bientôt  du  malaise  dans  une  atmosphère  dont  le  tiers  de  l'oxy- 
gène a  disparu.  On  succomberait  dans  l'air  qui  aurait  perdu  la 
moitié  de  ce  principe  vital.  11  ne  faut  donc  plus  dire  mainte- 
nant comme  autrefois  :  une  atmosphère  contenant  5  pour  100 
d'acide  carbonique  est  dangereuse ,  celle  qui  en  contiendrait 
10  à  2  pour  100  serait  mortelle;  mais  :  une  atmosphère  ayant 
perdu  5  pour  100  d'oxygène  serait  dangereuse ,  celle  qui  en 
aurait  perdu  10  à  12  pour  100  serait  mortelle.  De  cette  manière, 
nous  pouvons  nous  expliquer  pourquoi  les  ouvriers  peuvent  tra- 
vailler assez  longtemps  dans  la  mine  de  Poullaouen  (en  Bre- 
tagne), laquelle  contient  k  ou  5  pour  100  d'acide  carbonique  et 
14  à  15  pour  100  d'oxygène,  tandis  que  le  séjour  devient  bien- 
tôt impossible  dans  la  mine  d'Iïuelgoat,  où  l'air  renferme  peu 
d'acide  carbonique,  mais  seulement  10  pour  100  d'oxygène,  ce 
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dernier  gaz  étant  enlevé  à  l'air  par  les  pyrites.  Ce  n'est  point  a 
dire  pour  cela  que  l'acide  carbonique  ne  soit  pas  dangereux 
lui  aussi  :  nous  avons  insisté  sur  les  effets  toxiques  de  ce  gaz; 
mais  il  faut  qu'il  s'emmagasine  dans  le  sang  en  quantité  suffi- 
santé  pour  agir. 

L'influence  de  la  disparition  de  l'oxygène  dans  l'air  confiné 
ou  non  suffisamment  renouvelé  étant  établie,  il  faut  se  rappelei 
qu'elle  n'est  pas  la  seule  qui  doive  être  prise  en  considération, 
L'air  expiré  renferme  une  grande  quantité  de  matières  vola- 
tiles d'une  odeur  plus  ou  moins  désagréable  et  variable  sui- 
vant l'âge,  le  sexe,  l'état  normal,  l'état  morbide  et  l'individua 
lité.  Ces  vapeurs  miasmatiques  sont  éminemment  toxiques.  Du- 
mas et  Péclet  ont  été  presque  suffoqués  en  voulant  respirei 
les  gaz  expulsés  par  des  cheminées  d'appel  de  l'air  d'une  salk 
contenant  une  assemblée  nombreuse.  Un  lapin  qu'un  architecte 
avait  exposé,  dans  ces  dernières  années;  à  une  bouche  d'appel 
de  la  salle  du  Corps  législatif,  fut  bientôt  asphyxié,  non  par 
le  défaut  d'oxygène,  ni  par  l'acide  carbonique,  mais  par  les 
miasmes  dégagés  de  la  salle  de  l'assemblée  impériale. 

Les  symptômes  qu'on  éprouve  dans  l'air  confiné,  tels  qiu 
ceux  qu'ont  ressentis  les  mineurs  qui  sont  restés  enfermés  plu 
sieurs  heures  dans  des  espaces  plus  ou  moins  restreints,  con- 
sistent dans  la  difficulté  de  la  respiration,  la  céphalalgie, 
l'impossibilité  graduelle  des  mouvements,  l'aphonie,  parfoii 
l'assoupissement,  le  délire  avec  ou  sans  convulsions,  suivan 
les  circonstances  "citées  précédemment  (page  Z18I).  L'insensi 
bilité  survient  lorsque  le  sang  artériel  ne  contient  plus  que  di 
2  a  3  pour  100  d'oxygène.  La  mort  arrive  après  un  temps  varia- 
ble, suivant  les  dimensions  de  l'espace  confiné  et  le  nombre 
des  individus  qui  y  sont  renfermés.  Nous  citons  plus  bas  uni 
observation  où  la  mort  eut  lieu  en  quelques  heures.  Il  existi 
plusieurs  autres  exemples  de  l'influence  délétère  de  l'air  con 
finé  et  des  miasmes  qu'il  contient.  Après  la  bataille  d'Auster 
litz,  sur  trois  cents  hommes  enfermés  dans  une  cave,  deux  CM 
soixante  y  perdirent  la  vie.  Des  drames  analogues  se  sont  pas. 
ses  dans  les  navires  remplis  d'esclaves  ou  de  passagers.  Ain 
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assises  d'Oxford,  plusieurs  juges  et  assistants  périrent  presque 
subitement  par  les  vapeurs  miasmatiques  qui  s'exhalaient  des 
criminels  qu'on  venait  d'extraire  de  cachots  infects  (Galtier, 
d'après  Plisson). 

Lésions  a  nu  fornique*.  —  On  ne  constate  point,  après  la 
mort  dans  l'air  confiné,  pas  plus  que  dans  l'intoxication  par 
l'acide  carbonique,  la  coloration  rouge  ou  rosée  des  téguments 
qu'on  observe  sur  le  cadavre  des  sujets  intoxiqués  par  l'oxyde 
de  carbone.  Les  cavités  cardiaques  et  les  vaisseaux  renfer- 
ment du  sang  noir  et  fluide. 

Cette  coloration  du  sang  est  due  non  à  un  excès  d'acide  car- 
bonique dans  ce  liquide,  mais  à  l'absence  de  l'oxygène.  On 
sait  en  effet  que  l'acide  carbonique  n'a  pas  la  propriété  de 
rendre  sombre  l'hémoglobine,  attendu  que  celle-ci  demeure 
rutilante  dans  un  air  très-riche  en  acide  carbonique,  mais 
suffisamment  riche  en  oxygène. 

Traitement.  — 11  fautexposer  les  patients  au  grand  air,  leur 
faire  respirer  l'oxygène  pur  s'il  est  possible,  et  exercer  des  fric- 
tions sur  leur  corps.  On  prescrira  ensuite  des  substances 
stimulantes  et  antimiasmatiques  ou  antiseptiques,  tels  que  les 
alcooliques,  le  quinquina;  on  fera  prendre  des  purgatifs. 

Observation. 

Incarcération  de  146  personnes  dans  un  espace  étroit  et  peu  aéré. 
Mort  de  123  d'entre  elles  en  moins  de  dix  heures. 

Cent  quarante-six  personnes  furent  enfermées  au  fort  William,  à  Cal- 
cutta, dans  une  pièce  carrée  de  7  mètres  de  côté,  n'ayant  d'autre  ou- 
verture que  deux  petites  fenêtres  donnant  sur  une  galerie.  Les  premiers 
effets  qui  se  manifestèrent  furent  une  chaleur  et  des  sueurs  considé- 
rables ;  puis  les  patients  ressentirent  une  soif  insupportable,  de  vio- 
lentes douleurs  dans  la  poitrine,  une  difficulté  extrême  de  respirer, 
presque  de  la  suffocation.  Ces  malheureux,  pour  être  moins  à  l'étroit 
et  se  donner  de  l'air,  ôtèrent  leurs  vêtements,  agitèrent  l'air  avec 
leurs  chapeaux,  se  mirent  à  genoux  tous  ensemble,  se  relevèrent 
simultanément  et  exécutèrent  cette  manœuvre  trois  fois  en  une 
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heure.  Chaque  fois,  plusieurs  d'entre  eux  manquant  de  force,  tom- 
bèrent et  furent  foulés  aux  pieds  par  leurs  compagnons.  Ils  deman- 
dèrent de  l'eau,  on  leur  en  donna,  mais  se  disputant  pour  la  posséder, 
les  plus  faibles  furent  renversés  et  succombèrent  bientôt  après.  L'eau 
n'apaisa  pas  leur  soif  et  moins  encore  leurs  autres  souffrances.  Avant 
minuit,  c'est-à-dire  durant  la  quatrième  heure  de  leur  réclusion,  ceux 
qui  avaient  pu  respirer  aux  fenêtres  un  air  moins  infect,  et  qui  vivaient 
encore,  étaient  plongés  dans  une  stupidité  léthargique  ou  dans  un 
affreux  délire.  On  se  battit  de  nouveau  pour  avoir  accès  aux  fenêtres. 
A  deux  heures  du  matin,  il  restait  seulement  cinquante  individus  en 
vie  ;  le  nombre  était  encore  trop  grand  pour  que  tous  pussent  res- 
pirer l'air  frais  ;  aussi  le  combat  se  continua-t-il  jusqu'à  la  pointe  du 
jour.  Le  chef  lui-même,  après  avoir  résisté  longtemps,  tomba  as- 
phyxié. On  le  releva,  on  l'approcha  de  la  fenêtre,  et  on  lui  donna  du 
secours.  Bientôt  après,  la  prison  fut  ouverte  et,  de  cent  quarante-six 
hommes,  il  n'en  restait  que  vingt-trois  vivants,  dans  le  plus  déplorable 
état,  portant  peinte  sur  leurs  traits  la  mort  à  laquelle  ils  venaient 
d'échapper. 


QUATRIÈME  CLASSE 
POISONS  MUSCULAIRES 


Les  agents  toxiques  de  cette  classe  sont  divisés  en  deux 
ordres  :  1°  ceux  qui  paralysent  la  fibre  musculaire,  c'est-à- 
dire  les  paralyso-musculaires,  lesquels  sont  les  plus  nom- 
breux ;  T  ceux  qui  excitent  les  fibres  musculaires,  notamment 
les  libres  lisses,  c'est-à-dire  les  excilo-musculaires. 

PREMIER  ORDRE 
PARALYSO-MUSCULAIRES 

Les  agents  toxiques  de  cet  ordre  sont  :  Minée,  le  tanghin, 
Yupas  antiar,  la  vératrine,  etc.  ;  puis  la  plupart  des  sels  mé- 
talliques, tels  que  le  sulfocyanure  de  potassium,  le  nitre,  les 
sels  de  baryum,  de  cuivre,  de  zinc,  de  plomb,  de  mercure,  etc. 
Ces  derniers  agissent  également  à  la  longue  sur  le  sang  et  la 
nutrition  (page  209). 

Notions  générales  sur  les  poisons  paralyso-muscu- 
laires. —  Le  premier  terme  de  cette  série  de  poisons  a 
été  signalé  par  Claude  Bernard.  Sans  doute  l'activité  redou- 
table de  plusieurs  de  ces  substances  toxiques  était  connue 
depuis  longtemps,  et  même  depuis  un  temps  immémorial  pour 
quelques-unes  d'entre  elles  ;  mais  on  n'avait  encore  démêlé 
pour  aucune  de  ces  substances  le  mode  d'action  sur  un  élément 
anatomique  déterminé.  Or,  après  avoir  présenté  le  curare 
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comme,  le  type  dos  poisons  qui  paralysent  les  nerfs  moteu 
notre  grand  physiologiste  présenta  le  sulfocyamire  de  pot 
sium  comme  le  type  des  poisons  qui  détruisent  l'irritabi 
musculaire. 

Aujourd'hui  le  nombre  des  termes  de  cette  série  est  consi 
rable.  On  sut  bientôt  que  le  sulfocyanure  de  potassium  ac 
sait  moins  en  qualité  de  sulfocyanure  qu'en  qualité  de  sel 
potassium  ;  en  effet,  le  sulfocyanure  de  sodium,  qui  renfer 
plus  de  sulfocyanogène  que  son  congénère,  est  moins  actif  ( 
celui-ci.  Depuis,  j'ai  fait  un  grand  nombre  d'expériences 
les  sels  de  potassium,  et  j'ai  démontré  que  tous  les  compo 
de  ce  métal,  aussi  bien  que  le  nitre  qu'on  avait  déjà  rai 
dans  cette  série  nouvelle  de  poisons,  possèdent  la  propriété 
paralyser  la  fibre  musculaire.  J'ai  démontré  également  que 
sels  de  calcium,  de  strontium,  de  baryum,  de  cuivre,  de  m 
cure  et  d'autres  métaux  exercent  une.  action  analogue, 
groupe  des  poisons  organiques  qui.  paralysent  les  musc 
s'est  établi  également  et  a  pris  peu  à  peu  de  l'extension, 
côté  de  la  vératrine,  dont  le  mode  d'action  a  été  élucidé  ] 
Kolliker  et  surtout  par  Prévost,  sont  venus  se  ranger  suce 
sivement  :  le  poison  de  l'inée ,  d'après  les  recherches 
Pélikan,  Fraser,  Legros;  Polaillon  et  Carville;  le  tangh 
d'après  celles  de  Pélikan  et  Kolliker,  de  J.  Chatin. 

Tous  les  poisons  musculaires  amènent  la  mort  primitivem 
par  arrêt  du  cœur,  très-rarement  par  arrêt  de  la  respiratii 
suite  de  la  paralysie  des  muscles  dilatateurs  de  la  poitri 
C'est  pourquoi  plusieurs  de  ces  agents  ont  été  appelés  d'ab( 
poisons  du  cœur  ou  poisons  cardiaques.  Mais  je  répéterai,  a 
sujet,  ce  que  j'ai  déjà  soutenu  (voy.  mes  Eléments  de  théi 
peutique),  qu'il  n'y  a  pas  en  réalité  de  médicaments  ni  de  p 
sons  cardiaques,  mais  seulement  des  substances  agissant  ! 
les  cléments  anatomiques  de  cet  organe;  que  si  le  coôur  s"; 
rête  rapidement,  quelquefois  d'une  manière  soudaine,  i 
exemple  après  l'injection  dans  les  veines  d'un  sel  de  poli 
sium,  de  calcium,  de  baryum,  etc.,  à  des  doses  suffisant! 
c'est  en  sa  qualité  d'organe  musculaire  recevant  le  premier 
sang  intoxiqué. 
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Entre  les  poisons  du  système  nerveux  moteur  et  les  poisons 
qui  paralysent  les  muscles,  toutes  substances  dont  l'effet  com- 
mun est  l'abolition  du  mouvement,  il  y  a  donc  cette  différence 
que  les  premiers,  tels  que  le  curare,  amènent  la  mort  par 
asphyxie,  et  les  seconds,  tels  que  l'inée,  la  vératrine,  les  sels 
de  baryum,  amènent  la  mort  par  syncope.  La  vie,  ainsi  que  Ta 
fait  remarquer  Cl.  Bernard,  peut  être  entretenue  par  la  respi- 
piration  artificielle  dans  un  organisme  soumis  à  l'influence  du 
curare  ;  elle  est  abolie  d'une  manière  définitive  lorsque  l'irrita- 
bilité des  fibres  musculaires,  notamment  de  celles  du  cœur,  a 
été  détruite  par  les  poisons  musculaires. 

I 

,  A  cette  différence  dans  la  symptomatologie  et  dans  le  mode 
de  terminaison,  il  faut  en  ajouter  une  seconde  qui  présente  un 
grand  intérêt.  Tous  les  poisons  musculaires  déterminent  les  vo- 
missements avec  la  plus  grande  facilité,  ce  que  l'on  conçoit 
facilement,  si  l'on  se  rappelle  que  l'interruption  de  la  circula- 
tion, d'après  les  expériences  de  Schiff,  a  pour  effet  de  provo- 
quer ce  symptôme.  Vulpian  a  exprimé  ce  fait  autrement  en 
disant  que  les  poisons  cardiaques  produisent  les  vomissements. 
Cette  donnée  est  importante.  En  effet,  tandis  que  les  poisons 
neurotiques,  tels  que  le  curare,  la  strychnine,  les  anesthési- 
ques  (1),  les  alcaloïdes  de  l'opium  (à  l'exception  de  la  mor- 
phine) (2),  ne  déterminent  pas  les  vomissements;  tandis  que, 
parmi  les  névro-musculaires,  que  nous  avons  étudiés,  nous 
voyons  seuls  les  antimoriiaux  (3)  et  la  digitale  les  provoquer 
d'une  manière  presque  fatale,  nous  voyons,  au  contraire,  tous 

(1)  Le  chloroforme  détermine  souvent  les  vomissements  lorsqu'il  a 
été  ingéré.  11  s'agit  alors  d'une  irritation  locale  qui  les  explique  et 
rend  compte  de  ceux  qu'on  observe  parfois  chez  les  sujets  qu'on  a 
i  anesthésiés,  lorsqu'une  petite  quantité  de  cette  substance  a  été  avalée. 
C'est  pour  ce  même  motif  que  la  poudre  de  cantharides  produit  des 
nausées  et  des  vomissements  lorsqu'elle  a  été  portée  dans  l'estomac. 

(2)  On  sait  que  la  morphine  a  la  propriété  de  relâcher  le  système 
musculaire.  La  narcéine  et  la  codéine  ne  possèdent  cette  propriété 
qu'à  un  faible  degré  ;  la  thébaïne,  la  papavérine  et  la  narcotine  ne  la 
possèdent  pas. 

(3)  Des  recherches  nouvelles  faites  sur  les  antimoniaux  conduiraient 
peut-être  à  classer  ces  agents  parmi  les  poisons  musculaires. 
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les  poisons  musculaires,  depuis  l'inée  jusqu'au  mercure  e 
autres  métaux,  les  provoquer  toujours  lorsque  ces  agent: 
toxiques  ont  été  introduits  dans  l'économie  à  des  doses  sufti 
santés,  lesquelles  sont  parfois  excessivement  faibles. 

11  est  un  autre  point  sur  lequel  il  est  nécessaire  de  fixer  l'at 
tention.  Souvent,  au  début  de  l'empoisonnement  par  les  agent 
toxiques  de  cette  classe,  on  observe  des  tremblements  muscu 
laires,  voire  même  des  mouvements  convulsifs.  Ces  effets  on 
pu  induire  parfois  en  erreur,  en  faisant  croire  qu'il  s'agissai 
de  poisons  tétanisants.  Mais  il  n'en  est  rien,  comme  nous  l 
verrons,  par  exemple,  dans  l'étude  de  la  vératrine  ;  car,  lors 
qu'on  a  eu  soin,  avant  l'empoisonnement,  de  sectionner  le 
nerfs  qui  partent  de  la  moelle  épinière,  ces  mouvements  con 
vulsifs  ne  s'en  manifestent  pas  moins.  Il  ne  s'agit  que  d'ui 
ébranlement  initial  dû  au  premier  contact  de  la  substanc 
toxique,  lequel  ébranlement  est  bientôt  suivi  de  la  perte  d 
la  contractilité  musculaire.  Nous  ajouterons  que  les  muscle 
paralysés  ne  présentent  aucune  altération  perceptible  à  l'aidi 
du  microscope,  à  moins  que  l'agent  toxique,  quelquefois  irri 
tant  et  même  corrosif,  comme  le  nitre,  le  sulfate  de  cuivre,  1 
sublimé,  etc.,  n'ait  été  appliqué  en  poudre  ou  en  solution  con 
centrée.  En  dehors  de  ces  cas,  on  ne  constate  qu'une  altéra 
tion  fonctionnelle  sans  altérations  de  structure. 

Enfin,  nous  ajouterons  qu'en  général  l'intelligence  conserv 
son  intégrité  dans  l'intoxication  par  les  poisons  musculaires. 

I.  —  INÉE 

OU  POISON  DES  PAHOUINS. 

On  désigne  par  l'expression  tflnée,  soit  un  poison  sagittair 
usité  par  les  Fans  ou  Pahouins  qui  forment  une  tribu  du  Gabon 
soit  le  végétal  qui  fournit  ce  poison,  et  qui  croît  au  Gabon 
dans  la  Guinée,  dans  la  Sénégambie  et  dans  d'autres  pays  d 
l'Afrique,  par  exemple,  dans  le  Mozambique  près  du  Zambèze 

Ce  végétal,  qui  a  été  appelé  Strophantus  hispidus  par  d 
Candolle,  et  appartient  à  la  famille  des  Apocynées,  est  uni 
plante  grimpante,  à  tige  creuse  et  cylindrique  qui  s'élève  jus 
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qu'au  sommet  des  arbres  les  plus  élevés  et  retombe  sur  les  ar- 
bres voisins  en  formant  comme  une  treille.  Les  feuilles  en 
sont  opposées,  ou  plus  rarement,  verticillées ;  elles  sont  ellip- 
tiques et  couvertes  de  poils  longs  et  abondants,  surtout  sur  les 
nervures  et  à  la  face  inférieure.  Les  fleurs  en  sont  d'un  jaune 


Fia.  38.  —  Une  semence  de  l'Inée       FlG.  39.  —  Flèche  employée 
Strophantus  hispidus)  re-  par  les  Pahouins.— La  partie 

présentée  en  grandeur  natu-  supérieure  de  la  flèche,  qui  est 

relie.  longue  de  40  centimètres  en- 

viron, est  traversée  par  un 
fragment  de  feuille  de  palmier. 


pâle.  Les  fruits  sont  formés  d'un  ou  de  deux  follicules  cylin- 
driques gros  comme  le  pouce,  longs  de  30  à  ho  centimètres  et 
i  contenant  chacun  cent  à  deux  cents  graines.  Ces  semences,  qui 
Lsont  très-nombreuses,  sont  ovales,  comprimées,  à  bords  tran- 
chants (fig.  38);  elles  ont  une  longeur  d'un  centimètre  à  un 

RABUTEAU.  28 
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centimètre  et  demi,  une  largeur  de  près  d'un  demi-centimètre 
et  sont  surmontées  d'une  tige  qui  se  garnit,  à  une  distance  de 
1  à  2  centimètres  de  l'acumen,  de  poils  nombreux,  rectilignes, 
obliquement  ascendants  et  pouvant  acquérir  une  longueur  de  6 
à  7  centimètres. 

C'est  avec  les  fruits  et  notamment  avec  les  semences  que  les 
naturels  préparent  un  poison  dont  ils  enduisent  l'extrémité  de 
leurs  flèches.  Celles  dont  se  servent  les  Pahouins  pour  la 
chasse  et  la  guerre  sont  faites  avec  la  nervure  médiane  ou  ra- 
chis  de  feuilles  de  palmier  (fig.  39)  et  présentent,  en  général, 
à  dix  centimètres  environ  de  la  pointe,  deux  entailles  opposées 
à  peine  visibles.  Un  fragment  de  feuille  de  palmier  les  traverse 
vers  l'autre  extrémité.  Ils  les  portent  dans  un  petit  carquois 
formé  de  l'écorce  de  cet  arbre,  et  les  lancent  avec  une  sorte 
d'arbalète.  Celles  des  sauvages  des  bords  du  Zambèze  ont  une 
pointe  en  fer  et  portent  également  une  entaille  à  une  certaine 
distance  de  cette  pointe.  Ils  s'en  servent  pour  la  chasse  du 
gibier.  Ces  derniers,  d'après  le  docteur  Livingstone,  quand  ils 
ont  blessé  un  animal  avec  leurs  flèches  dont  l'extrémité  se  brise 
et  reste  dans  la  plaie,  le  poursuivent  jusqu'à  ce  qu'il  tombe, 
et,  lorsqu'il  est  mort,  ils  enlèvent  la  partie  qui  entoure  la 
blessure  et  mangent  le  reste. 

Toutes  les  parties  du  végétal  appelé  inée  paraissent  être 
toxiques  ;  mais  les  semences  sont  les  parties  les  plus  dange- 
reuses. On  sait,  du  moins,  qu'elles  le  sont  davantage  que  les 
feuilles.  Elles  contiennent,  sous  un  épisperme  mince,  une 
amande  blanche,  excessivement  amère,  donnant  un  suc  hui- 
leux quand  on  l'écrase.  Lorsqu'on  les  épuise  par  l'alcool,  après 
les  avoir  broyées,  on  en  retire  25  pour  100  d'un  extrait  qui 
renferme  lui-même  environ  la  moitié  de  son  poids  d'une  huile 
fixe  et  inerte.  Fraser  aurait  pu  retirer  de  l'autre  partie  de  l'ex- 
trait un  principe  actif,  sur  lequel  il  ne  donne  pas  de  rensei- 
gnements, et  qu'il  a  proposé  d'appeler  strophantinc. 

EFFETS  TOXIQUES. 

Les  premières  recherches  sur  faction  de  l'inée  datent  de 
1865,  Elles  furent  faites,  à  Paris,  par  Pelikan  (de  SaîrtePéters* 
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bourg)  avec  un  extrait  hydro-alcoolique  de  semences  qui  avaient 
été  apportées  par  Griffon  du  Bellay,  et  qui  faisaient  partie  de 
l'exposition  française  au  palais  de  l'Industrie  {Comptes  rendus 
del'Acad.  des  sciences,  1865).  Thomas  Fraser  étudia  ensuite 
l'action  de  ce  poison  (Procedings  ofthe  Royal  Society  of  Edin- 
bu rgh,  1369-1870)  ;  puis  Legros  fit  des  expériences  avec  des 
flèches  venant  des  Pahouins  [Comptes  rendus  de  la  Société 
de  biologie,  1870)  ;  enfin,  deux  ans  plus  tard,  Polaillon  et  Car^ 
ville  reprirent  de  nouveau  l'étude  du  poison  de  l'inée  avec  le- 
quel  ils  firent  un  très-grand  nombre  d'expériences  (Archives  de 
physiologie,  décembre  1872). 

Symptômes.  —  Lorsqu'un  animal  à  sang  chaud  a  été 
blessé  par  une  flèche  enduite  du  poison  de  l'inée,  et  que 
l'arme  reste  dans  la  plaie,  cet  animal  succombe  rapide- 
ment. Ainsi,  Legros  ayant  enfoncé  dans  la  cuisse,  chez  des 
chiens  et  des  lapins,  des  flèches  des  Pahouins,  telles  que  celle 
qui  est  représentée  plus  haut,  a  vu  mourir  ces  animaux  en 
huit  a  dix  minutes.  Pendant  ce  temps,  ils  ont  présenté  divers 
symptômes  dont  j'ai  été  témoin,  et  qui  furent  les  suivants  : 
ralentissement  et  difficulté  de  la  respiration,  vomissements, 
prostration  considérable  ;  mais  le  symptôme  le  plus  évident 
fut  un  ralentissement  remarquable  de  la  circulation  tel  que  le 
cœur  s'est  arrêté  avant  la  cessation  définitive  des  mouvements 
respiratoires.  Des  grenouilles  ayant  reçu  ce  môme  poison  sous 
la  peau,  leur  cœur  s'arrêta  rapidement  en  systole,  ainsi  que 
'l'avaient  constaté  déjàPelikan  et  Fraser  dans  leurs  expériences 
faites  avec  des  extraits  hydro-alcooliques  des  semences  de 
l'inée.  Ces  animaux,  alors  que  la  circulation  était  complète- 
ment interrompue,  continuèrent  de  sauter  pendant  quelques 
minutes,  puis  les  mouvements  volontaires  cessèrent  tout  à  fait. 
Les  cœurs  lymphatiques  continuaient  de  battre  après  l'arrêt  du 
cœur  sanguin. 

Les  résultats  ont  été  les  mêmes  dans  les  recherches  faites 
par  Polaillon  et  Carville  avec  l'extrait  alcoolique  des  graines  et 
des  feuilles  de  l'inée.  Ces  expérimentateurs  ont  vu  que  3  mil- 
ligrammes d'extrait  solide  des  semences,  injectés  dans  les 
tissus  d'une  patte  de  grenouille,  amenaient  l'arrêt  du  cœur  en 
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dix  minutes.  Ils  ont  remarqué,  on  outre,  que  le  moimiet 
de  cet  arrêt  variait  suivant  le  mode  d'application  du  poison  ; 
que,  par  exemple,  le  cœur  cessait  de  battre  au  bout  de  sept 
minutes  chez  la  grenouille,  lorsque  3  milligrammes  de  l'extrait 
alcoolique  avaient  été  placés  dans  le  péricarde  ;  que  le  cœur 
ne  s'arrêtait  qu'au  bout  de  plusieurs  heures,  lorsque  cette 
même  dose  avait  été  introduite  dans  l'estomac.  D'après  ces 
mêmes  expérimentateurs,  le  poison  de  l'inée  est  beaucoup  plus 
actif  chez  les  oiseaux,  les  chiens  et  les  lapins  que  chez  les 
animaux  à  sang  froid,  tels  que  la  grenouille,  et  surtout  les 
escargots  et  les  crapauds.  Il  est  toutefois  remarquable  que 
ces  deux  dernières  espèces  d'animaux  sont  beaucoup  plus  sen- 
sibles a  l'action  de  l'inée  qu'à  celle  de  la  digitaline.  Les  mé- 
duses ne  paraissent  rien  éprouver  de  la  part  de  l'inée.  Enfin, 
j'ajouterai  que,  chez  les  chiens  et  les  chats,  Carvilleet  Polaillon 
ont  noté  également  la  difficulté  de  la  respiration  et  les  vomis- 
sements déjà  observés  parLegros;  que,  de  plus,  ils  ont  signalé 
le  tremblement  musculaire  précédant  la  paralysie,  les  gémisse- 
ments et  les  cris  plaintifs  qui  précèdent  souvent  l'arrêt  du  cœur; 
qu'enfin,  ils  ont  vu  que  les  battements  cardiaques  éprouvent, 
avant  de  cesser,  des  alternatives  de  fréquence  et  de  ralentis- 
sement. 

Il  s'agit  maintenant  de  préciser  le  mode  d'action  de  l'inée  et 
de  démontrer  que  cet  agent  est  un  poison  paralyso-musculaire. 

Action  de  rmée  sur  les  muscles.  —  Pelikan,  puis  Fraser 
et  Legros,  prenant  surtout  en  considération  l'arrêt  du  cœur 
produit  par  l'inée,  ont  fait  de  cet  agent  un  poison  cardiaque. 
Il  est  inutile  d'insister  sur  la  proposition  que  j'ai  établie,  et 
qui  sera  surabondamment  démontrée  dans  la  suite,  qu'il  n'y  a 
pas  de  poisons  cardiaques  proprement  dits,  que  la  digitale  elle- 
même  ne  doit  pas  être  considérée  analytiquement  comme  un 
poison  du  cœur,  qu'il  y  a  seulement  des  poisons  agissant  spé- 
cialement sur  le  cœur  pour  les  motifs  que  j'ai  signalés.  Mais, 
tandis  que  la  digitale  est  un  poison  névro-musculaire,  exerçant 
son  action  sur  les  éléments  nerveux  et  sur  les  fibres  muscu- 
laires du  cœur,  l'inée  est  une  substance  agissant  exclusivement 
sur  les  éléments  anatomiques  musculaires  de  cet  organe,  au 
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même  titre  que  sur  les  autres  éléments  musculaires  striés  ou 
lisses  de  l'organisme, 

Lorsqu'on  applique  la  pince  électrique  sur  le  cœur  ou  sur 
les  autres  muscles  d'un  animal  qui  vient  de  succomber  sous  l'in- 
Buenoe  de  l'inée,  on  remarque  que  ces  muscles  ne  se  contrac- 
tent plus,  d'où  il  résulte  que  l'irritabilité  musculaire  est  abolie. 
Pour  rendre  ce  résultat  plus  sensible,  on  opère  de  la  manière 
suivante  :  On  applique  sur  une  grenouille  une  ligature  com- 
prenant une  cuisse  tout  entière  à  sa  racine,  moins  le  nerf  scia- 
tique,  puis  on  injecte  le  poison  en  un  point  quelconque  de 
l'animal  excepté  dans  le  membre  qui  est  lié,  sur  le  dos,  par 
exemple.  Au  bout  d'un  temps  d'autant  plus  court  que  la  sub- 
stance toxique  a  été  introduite  en  plus  grande  quantité,  on 
constate  l'arrêt  du  cœur,  puis  la  cessation  de  tout  mouvement 
volontaire.  Si,  à  ce  moment,  ou  peu  de  temps  après,  on  cher- 
che à  exciter  par  un  moyen  mécanique,  ou  par  l'électricité,  un 
point  quelconque  de  l'animal,  on  remarque  des  mouvements 
réactionnels  seulement  dans  le  membre  préservé  du  poison.  Les 
muscles  de  ce  membre  se  contractent  parfaitement  lorsqu'on 
applique  l'électricité  sur  leurs  libres.  Il  en  est  de  même  lors- 
qu'on excite  le  nerf  sciatique  qui  anime  ce  membre.  Il  résulte 
de  ces  faits  :  1°  que  les  muscles,  après  avoir  été  mis  en  contact 
avec  le  poison  transporté  par  la  circulation,  perdent  leur  irri- 
tabilité; 2°  que  le  système  nerveux  sensitif  n'est  pas  atteint  ; 
3°  que  le  système  nerveux  moteur  n'est  pas  atteint  non  plus. 
Chez  un  animal  intoxiqué  par  l'inée,  la  section  des  pneumo- 
gastriques n'est  pas  suivie,  ainsi  que  Fraser  Ta  constaté  le  pre- 
mier, d'une  accélération  des  battements  cardiaques. 

.\on-seulement  les  fibres  musculaires  striées  sont  paralysées 
par  l'inée,  mais  les  fibres  liss.es  le  sont  également.  En  effet,  si 
l'on  applique  la  pince  électrique  sur  les  fibres  de  l'intestin  chez 
un  animal  intoxiqué  par  ce  poison,  on  voit  que  ces  fibres  ne 
se  contractent  plus.  D'un  autre  côté,  non-seulement  les  sys- 
tèmes nerveux  sensitif  et  moteur  ne  sont  pas  atteints,  mais  il 
en  est  de  même  du  grand  sympathique.  En  effet,  lorsque 
(  liez  un  animal  mammifère,  tel  qu'un  lapin,  on  a  arraché  le 
ganglion  cervical  supérieur^  droite,  par  exemple,  on  observe, 
comme  on  le  sait,  une  congestion  de  l'oreille  droite  et  une 

28. 
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contraction  de  la  pupille  du  même  côté;  or,  si  l'on  Intoxique 
par  l'inée  ce  même  lapin  ainsi  opéré,  on  voit  que  lorsque  le 
cœur  va  s'arrêter  ou  que  l'animal  se  trouve  au  moins  dans  la 
période  syncopale,  que  ni  la  vascularisation  de  l'oreille  ni  la 
contraction  de  la  pupille  du  côté  droit  ne  se  modifient,  ce  qui 
prouve  que  le  sympathique  n'est  pas  influencé  par  le  poison. 
Toutefois,  la  chaleur  diminue  dans  l'oreille,  ce  qui  tient  an  ralen- 
tissement delà  circulation.  Afin  de  mieux  observer  ces  phéno- 
mènes, il  faut  soumettre  les  animaux  à  l'influence  d'une  faible 
dose  de  la  substance  toxique,  de  sorte  que  la  mort  arrive  lente- 
ment. 

Lésions  nnatomiques.  —  Ces  lésions  sont  nulles  ou  très- 
peu  marquées.  Polaillon  et  Carville  ont  trouvé  parfois  la  mu- 
queuse stomacale  congestionnée  et  présentant  quelques  taches 
ecchymotiques  dues  sans  doute  aux  efforts  de  vomissements  ;  la 
muqueuse  du  tube  intestinal  était  autant  et  plus  congestionnée 
que  celle  de  l'estomac,  mais  sans  ecchymoses.  Chez  les  gre- 
nouilles, le  ventricule  du  cœur  est  en  systole  ;  chez  les  mam- 
mifères, les  ventricules  sont  tantôt  vides,  tantôt  remplis  de 
sang,  le  ventricule  droit  en  contient  alors  généralement  plus 
que  le  gauche.'Les  oreillettes  sont,  au  contraire,  toujours  gon- 
flées de  sang  ;  les  veines  de  la  pie-mère  et  les  sinus  crâniens 
en  sont  remplis  également.  Ce  liquide  ne  paraît  pas  altéré  ;  il  se 
coagule  comme  à  l'état  normal.  Les  fibres  musculaires  ne  pré- 
sentent pas  d'altérations  visibles  au  microscope. 

TRAITEMENT. 

Il  résulte  d'expériences  faites  par  Polaillon  et  Carville,  que 
le  curare  ralentit  la  marche  de  l'intoxication  par  l'inée.  Il  sem- 
blerait donc,  au  premier  abord,  qu'il  y  eût  un  antagonisme 
entre  le  curare  et  l'inée  ;  mais  cet  antagonisme  n'existe  pas, 
et  ne  peut  exister,  d'après  la  conception  que  nous  avons  acquise 
de  ce  conflit  entre  deux  poisons  (page  13  et  ailleurs),  puisque 
les  deux  substances  en  question  n'agissent  pas  sur  les  mêmes 
éléments  anatomiques  d'une  manière  opposée.  En  effet,  l'une 
abolit  les  mouvements  par  suite  de  la  paralysie  des  nerfs  moteurs  : 
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l'autre  les  abolit  par  suite  de  la  paralysie  des  fibres  musculaires. 
Si  le  curare  ralentit  l'empoisonnement  par  l'urée,  c'est  qu'il  ra- 
lentit la  circulation  et,  par  conséquent,  l'absorption  de  ce  poi- 
son administré  ensuite.  D'un  autre  côté,  on  sait  que  le  curare 
active  l'excrétion  urinaire  et,  par  suite,  l'élimination  des  sub- 
stances toxiques  par  la  voie  rénale. 

Nous  ne  savons  pas  encore  quels  seraient  les  meilleurs  moyens 
à  opposer  aux  effets  de  l'inée.  Mais  je  présume  que  les  alcoo- 
liques, qui  sont  en  général  très-utiles  dans  l'intoxication  par 
divers  poisons  musculaires  tels  que  le  nitre,  rendraient  des 
services  par  leur  action  excitante  et  surtout  par  leur  action 
diurétique.  Il  est  un  médicament  très-agréable  à  prendre,  que 
je  préconiserai  souvent  dans  l'empoisonnement  par  les  agents 
de  cette  classe,  c'est  le  vin  de  Champagne,  ou,  d'une  manière 
générale,  le  vin  blanc  chargé  d'acide  carbonique.  Ce  bon  médi- 
cament vaut  mieux  que  la  potion  diurétique  d'Orfila  (page  150). 

La  méthode  de  Stas  conduirait  sans  doute  à  la  recherche  du 
principe  toxique  de  l'inée,  lequel  n'est  pas  encore  caractérisé. 

II.  -  TANGHIN 

01'  POISON  D'ÉPREUVE  DU  MADAGASCAR. 

A  la  môme  famille  des  Apocynées  qui  fournit  Vinôe  que  nous 
venons  d'étudier,  et  qu'on  peut  considérer  comme  le  type  des 
poisons  musculaires,  appartient  le  Tanghinia  venenifera  qui 
fournit  un  poison  dont  les  effets  sont  non  moins  redoutables. 

On  désigne  par  l'expression  de  Tanghin,  tantôt  ce  végétal  toxique, 
tantôt  le  poison  qu'il  contient  sans  en  spécifier  la  nature. 

Le  Tanghin  vénénifère  est  un  arbre  à  feuilles  alternes,  ovales 
très-allongées,  à  fleurs  ayant  une  corolle  hypocratériforme,  de  couleur 
rosée,  et  un  ovaire  libre  à  deux  loges.  A  ces  fleurs  succède  un  fruit 
fort  semblable,  après  l'avortement  habituel  d'une  de  ses  loges,  à  la 
drupe  du  pécher,  mais  çlus  volumineuse  que  cette  dernière.  Cette 
drupe  (fig.  40),  qui  mesure  environ  7  centimètres  en  longueur  sur 
Il  à  5  centimètres  en  largeur,  présente  un  sarcocarpe  S  assez  épais, 
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jaune  verdalre,  inodore,  à  saveur  fort  amère;  un  noyau  ligneux  N 
(fig.  41),  à  surface  rugueuse  et  sillonnée  en  sens  divers  par  des  fila- 
ments fibro-vasculaires  qui  se  relèvent  à  la  superficie  ;  enfin  une 


Fig.  40.  —  Fruil  du  iangh'm^  Tan ghinia  venenifera  . 


1\' 


Fig.  41.  — Noyau  du  fruit 
du  languiri, 


Fig.  42.  —  Section  du  noyau  N  mon- 
trant les  cotylédons  C. 


graine  dont  l'amande  dépourvue  de  périsperme  est  formée  de  dei 
cotylédons  charnus  représentés  en  C  dans  la  fig.  1x2  (1). 


(1)  Ces  figures  ont  été  dessinées,  en  grandeur  naturelle,  d'après 
celles  qui  sont  contenues  dans  le  travail  de  J.  Chaliu. 
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Toutes  les  parties  du  végétal  paraissent  être  toxiques,  les  rameaux 
aussi  bien  que  les  feuilles  ;  les  drupes  le  sont  davantage,  surtout 
lorsqu'elles  sont  mûres  et  qu'elles  présentent  une  couleur  rouge  très- 
prononcée.  Enfin,  dans  ces  drupes,  c'est  l'amande  qui  l'emporte  en 
activité. 

D'après  0.  Henry,  cette  amande  contiendrait,  indépendamment 
d'une  huile  fixe  non  toxique,  deux  matières  :  l'une  blanche,  cristal- 
line, neutre  et  amère,  qu'on  pourrait  extraire  à  l'aide  de  l'éther  et 
qu'on  a  appelée  tanghicine  ;  l'autre,  brune,  non  cristallisable  qu'on 
a  appelée  tanghine.  Ces  deux  substances  seraient  les  principes  actifs 
De  son  côté,  J.  Chatin  a  vérifié  également  que  l'huile  fixe  n'était  pas. 
toxique,  mais  il  n'a  jamais  pu  obtenir  la  matière  cristallisée  de 
Henry  en  évaporant  les  teintures  éthérées  de  l'amande  débarrassée 
préalablement  de  la  matière  grasse  ;  il  n'a  obtenu  qu'un  résidu  bru- 
nâtre, onctueux  au  toucher  et  d'une  amertume  prononcée.  Traité  par 
l'alcool  chaud,  ce  résidu  fut  en  partie  dissous  ;  la  solution  alcoolique 
évaporée  donna  un  nouveau  résidu  brunâtre  et  renfermant  le  principe 
actif  puisqu'il  était  toxique. 

Enfin  ce  résidu  ayant  été  traité  par  l'acile  acétique  étendu  donna, 
par  l'évaporation  des  liqueurs,  une  petite  quantité  de  poudre  blan- 
châtre assez  soluble  dans  l'eau,  beaucoup  plus  soluble  dans  l'alcool 
où  elle  laissa  déposer  de  petits  cristaux  d'un  blanc  vitreux  et  appar- 
tenant au  système  diclinorhombique.  Mais  il  fut  impossible  de  carac- 
tériser cette  substance  que  J.  Chatin  considère,  jusqu'à  nouvel  ordre, 
comme  étant  un  acide,  ou  peut-être  un  glycoside. 

Le  poison  d'épreuve  de  Madagascar  a  été  étudié  d'abord  par  Ollivier 
d'Angers  (Journal  de  pharmacie,  t.  X,  1824),  puis  par  Pelikan  et 
Kôlliker  (Wurtz.  Yerhandl.  Bd.  IX,  1858),  enfin  par  Joannes  Chatin 
{  Recherches  pour  servir  à  V histoire  botanique,  chimique  et  physiolo- 
gique dutanghin  de  Madagascar.  Thèse  de  pharmacie.  Paris,  1873). 

Usage  du  tnnghin  nu  Madagascar.  —  De  même  que  les 
Gabonnais  et  beaucoup  de  peuplades  sauvages  de  l'Afrique,  les  Mal- 
gaches croient  aux  sortilèges.  Un  malheur  quelconque,  la  perte  des 
bestiaux  est  pour  eux  l'œuvre  d'un  sorcier  et,  comme  il  est  très-dif- 
ficile de  discerner  le  coupable,  on  soumet  un  cerlain  nombre  de  per- 
sonnes aux  épreuves  judiciaires  ou  ordalies  (1).  Mais  ce  ne  sont  pas 
seulement  les  prétendus  sorciers  qu'on  soumet'à  ces  épreuves,  car 
il  n'y  a  peut-être  pas  de  pays  où  cette  coutume  barbare  et  absurde 
soit  aussi  répandue.  En  effet,  dans  une  seule  ordalie  il  périt  une 

'1)  Le  mol  anglais  ordeal-poison  signifie  poison  d'épreuve. 
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fois  six  mille  personnes,  et  de  hauts  personnages  ont  fait  boire  le 
tanghin  à  tous  leurs  esclaves  parce  que,  leur  digestion  ayant  été 
mauvaise,  ils  s'étaient  crus  empoisonnés.  Les  délits  sont,  aussi  bien  que 
les  crimes,  punis  par  le  tanghin. 

Quant  à  l'exécution  du  jugement,  elle  se  fait  en  général  de  la  ma- 
nière suivante  :  L'accusé  boit  d'abord  de  l'eau  de  riz,  puis  il  avale, 
sans  les  mâcher,  trois  morceaux  de  peau  de  poulet,  de  la  dimension 
d'un  dollar.  Il  prend  ensuite  le  tanghin  râpé  et  mêlé  à  du  jus  de 
bananier.  Le  panozondolia,  ou  juge  de  l'épreuve,  place  alors  sa  main 
sur  la  lête  de  l'accusé  et  prononce  la  formule  de  l'imprécation,  appe- 
lant les  châtiments  les  plus  terribles  sur  la  téte  du  coupable.  Puis  on 
lui  fait  prendre  de  nouveau  de  l'eau  de  riz.  Les  matières  contenues 
dans  l'estomac  sont  rejetées,  et,  si  l'examen  y  fait  retrouver  les  trois 
morceaux  de  peau  de  poulet,  le  patient  est  déclaré  innocent  ;  dans  le 
cas  contraire,  rien  ne  saurait  atténuer  sa  disgrâce  (Chatin,  d'après 
Hooker). 

Suivant  Yirey  (Joum.  de  pharm.  1822),  quand  un  Malgache  est 
condamné  à  boire  le  poison,  on  râpe  des  semences  de  la  plante, 
puis  on  prend  des  feuilles  de  longouze  ou  grand  cardamome  de 
Madagascar.  On  pile  ces  feuilles  pour  en  extraire  quelques  onces 
d'un  sue  aromatique  ;  c'est  dans  ce  liquide  qu'on  mêle  la  semence 
râpée  du  tanghin.  Ordinairement  l'accusé  boit  avec  assurance  cette 
amère  potion.  Ce  mélange  d'une  substance  aromatique  et  d'un  poison 
nauséeux  paraît  avoir  pour  but  d'en  déguiser  la  saveur  ou  d'en  modi- 
fier l'action  funeste.  On  pourrait  présumer  toutefois  que  ces  aromates 
servent,  au  contraire,  à  aiguiser  l'énergie  de  la  substance  toxique; 
en  effet,  des  expériences  anciennes  d'Emmert  sur  les  poisons  semblent 
prouver  que  l'action  en  est  arrêtée  par  le  moyen  du  poivre  et  d'autres 
épiecs  (1).  D'autres  fois,  on  fait  simplement  avaler  à  l'accusé  une 
infusion  de  l'amande  broyée. 

La  mort  n'arrive  pas  toujours.  Si  les  accusés  sont  des  personnages 
haut  placés,  s'ils  ont  de  la  fortune,  les  juges  font  en  sorte  d'admi- 
nistrer un  breuvage  non  funeste.  Ils  ont  soin  également  d'épargner 

(1)  Les  aromates  favorisent  la  sécrétion  du  suc  gastrique  ;  c'est 
dans  ce  fait  qu'il  faut  chercher  l'explication  des  résultats  signalés 
par  Emmert.  Supposons  qu'un  animal  ait  avalé  de  la  strychnine 
qui  est  très-peu  soluble,  il  sera  empoisonné  moins  rapidement  que 
s'il  avait  avalé  du  chlorhydrate  de  strychnine  qui  est  très-soluble  et 
facilement  absorbable.  Or,  après  l'ingestion  de  la  strychnine,  il  se 
forme,  dans  l'estomac,  du  chlorydrate  de  cette  base  au  contact  de 
l'acide  chlorhydrique  du  suc  gastrique  (Rabuteau). 
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les  esclaves  qu'ils  font  vendre  ensuite  à  leur  profil.  Si  les  accusés 
sont  des  plébéiens,  ils  succombent  presque  constamment. 

Le  poison  agit  quelquefois  avec  une  rapidité  telle  que  le  patient 
meurt  avant  la  fin  de  l'épreuve  ;  mais,  le  plus  souvent,  les  choses 
ne  se  passent  pas  de  la  sorte.  Lorsque  la  culpabilité  est  établie,  les 
assistants  ne  laissent  généralement  pas  au  tanghin  le  temps  d'achever 
son  œuvre  ;  ils  se  précipitent  sur  la  victime,  la  percent  de  leurs 
lances  ou  lui  cassent  la  tête  ;  fréquemment  ils  l'étranglent  ou  l'c- 
touffent.  Souvent  ces  malheureux  sont  jetés  dans  une  fosse  où  ils 
sont  ensevelis  encore  vivants.  Baker  fut  témoin  d'une  de  ces  scènes 
horribles  :  il  vit  deux  hommes  creusant  une  fosse  vers  laquelle  la 
victime  fut  moitié  portée,  moitié  traînée  ;  on  la  lança  dans  sa 
tombe,  et  lout  aussitôt  une  grêle  de  pierres  s'abattit  sur  cet  infor- 
tuné qui  fut  ensuite  recouvert  de  terre.  Souvent  aussi  les  patients 
sont  laissés  sur  le  lieu  du  supplice,  à  la  merci  de  chiens  à  demi  sau- 
vages qui  les  mettent  en  lambeaux. 

Toutefois  ces  usages  barbares  ont  presque  disparu  aujourd'hui. 
Le  roi  Radaman  les  avait  proscrits  et,  bien  qu'ils  aient  reparu  plus 
tard,  le  tanghin  a  cessé  d'être  employé  officiellement  (Graudidier). 
D'ailleurs,  quand  il  s'agissait  de  petits  larcins  ou  de  contestation 
entre  deux  individus,  le  plaignant  et  le  prévenu  n'étaient  pas  toujours 
tenus  d'avaler  le  poison.  Ils  étaient  représentés  chacun  par  un  chien,  et 
l'on  faisait  prendre  le  breuvage  toxique  à  ces  deux  animaux.  La  partie 
dont  le  champion  succombait  le  premier  s'entendait  condamner  à  une 
amende  fixée  par  la  loi. 

Effets  toxiques  du  tanghin  d'après  les  expériences  sur 
les  animaux.  —  Ces  effets,  ainsi  que  l'a  constaté  J.  Chatin  dans 
des  expériences  nombreuses,  présentent  une  analogie  complète  et 
même  une  similitude  remarquable  avec  ceux  de  l'inée.  5  milligrammes 
d'un  extrait  alcoolique  provenant  de  noyaux  et  d'amandes,  ayant  été 
introduits  sous  la  peau  du  dos  chez  une  grenouille,  ont  amené  un 
arrêt  complet  du  cœur  en  cinq  minutes.  1  centigramme  d'extrait 
aqueux  d'amandes  a  déterminé,  dans  les  mêmes  conditions,  l'arrêt 
complet  du  cœur  en  huit  minutes  et  la  cessation  absolue  des  mouve- 
ments volontaires  en  treize  minutes.  La  mort  est  arrivée,  de  même 
rapidement,  lorsque  le  poison  avait  été  introduit  dans  l'estomac. 
Ainsi  que  dans  l'intoxication  par  l'inée,  les  cœurs  lymphatiques  con- 
tinuèrent de  battre  après  l'arrêt  du  cœur  sanguin.  Chez  les  chiens,  l'in- 
jection du  poison  sous  la  peau  détermina  delà  dypsnée,  des  vomisse- 
ments, une  prostration  extrême,  le  ralentissement  de  la  circulation, 
enfin  l'arrêt  du  cœur  avant  la  cessation  des  mouvements  respiratoires. 
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Chez  ces  animaux,  l'intelligence  conserva  son  intégrité  jusqu'à 
fin;  la  sensibilité  persista,  puisqu'on  pouvait  la  constater  tout  le  terr 
que  les  mouvements  volontaires  étaient  encore  possibles.  Le  svstèi 
nerveux  reste  donc  intact  comme  dans  l'empoisonnement  par  l'in< 
Mais,  pour  mieux  démontrer  que  le  tanghin  agit  exclusivement  sur 
muscles,  on  peut  opérer  de  la  manière  suivante  :  On  lie  l'artère  iliaq 
gauche,  ou  une  cuisse  tout  entière,  moins  le  nerf  sciatique,  chez  u 
grenouille,  puis  on  intoxique  cet  animal  avec  un  extrait  de  tangl 
placé  sous  la  peau  du  dos.  Bientôt  le  cœur  s'arrête,  et  l'on  const; 
que  les  muscles  perdent  leur  irritabilité  dans  toutes  les  parties 
corps  qui  ont  pu  recevoir  le  poison  transporté  par  la  circulatic 
excepté  dans  le  membre  qui  a  été  préservé  par  la  ligature.  On  p< 
faire  contracter  ces  muscles  en  appliquant  la  pince  électrique,  ne 
seulement  directement  sur  eux,  mais  sur  un  point  quelconque  de  1 
nimal  aussi  bien  que  sur  le  nerf  sciatique  qui  se  rend  dans  le  meml 
préservé.  Cette  expérience  prouve  que  le  système  nerveux  sensitif 
le  système  nerveux  moteur  ont  conservé  leurs  propriétés,  tandis  q 
le  système  musculaire  seul  est  atteint. 

On  peut  donc  dire  que  le  tanghin  est  un  poison  musculaire.  Di 
Kôlliker  et  Pelikan,  expérimentant  avec  un  extrait  alcoolique  des  : 
meaux  et  des  feuilles  de  tanghin,  avaient  mis  hors  de  doute  la  pa 
lysie  du  cœur,  puis  celle  des  muscles  ;  mais  ils  s'étaient  trompés 
plaçant  en  seconde  ligne,  c'est-à-dire  entre  la  cessation  des  balteme 
cardiaques  et  celle  des  mouvements  volontaires,  la  paralysie  des  ne 
moteurs  du  centre  à  la  périphérie.  Cette  paralysie  n'existe  pas. 

Les  lésions  anatomiques  sont  nulles  en  général.  On  a  constaté  < 
pendant  la  rougeur  des  muqueuses  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  I 
cavités  cardiaques  ont  été  trouvées  remplies  de  sang. 

111.  —  UPAS  ANTIAR. 

L'expression  d'upas  sert  à  désigner  des  poisons  usités  dans  ] 
îles  de  la  Malaisie,  surtout  dans  les  îles  orientales,  par  exem] 
dans  le  groupe  qui  s'étend  de  Bali  à  Timor,  dans  les  îles  Célél 
et  jusqu'aux  Philippines.  Ils  paraissent  moins  répandus  aux  îles 
Bornéo,  de  Sumatra  et  de  Java,  si  ce  n'est  dans  la  partie  orientale 
cette  dernière. 

On  connaît  deux  espèces  d'upas  : 


1°  L'Upas  radja,  qui  e?t  le  plus  redouté,  comme  l'indique 
mot  radja  (terrible,  effroyable).   On  l'appelle  encore  Upas  Ueut 
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ou  tjcllck.  Ce  poison  est  le  suc  desséché  du  Strychnos  tieuté 
(Leschenault),  plante  grimpante  qui  s'applique  aux  arbres  les  plus 
élevés,  notamment  aux  Rubiacées  qui  croissent  dans  les  forêts 
presque  impénétrables  de  Java. 

Ce  suc,  qui  est  brunâtre  lorsqu'il  est  frais,  ressemble  assez  à  l'o- 
pium lorsqu'il  est  desséché.  La  saveur  en  est  amère.  Il  renferme, 
d'après  les  analyses  de  Pelletier  et  Caventou,  de  la  strychnine  et 
de  la  brucine  qui  en  sont  les  seules  parties  actives.  Horsfield  et 
Mayer  se  sont  assurés  que  le  poison  des  flèches  agissait  exactement 
comme  l'extrait  fraîchement  préparé  du  strychnos  tieuté,  de  sorte  que 
les  ingrédients  qu'on  y  mélange,  avant  d'en  enduire  les  flèches,  ne 
servent  qu'à  donner  au  poison  plus  de  consistance  et  de  ténacité. 

Les  effets  toxiques  de  l'Upas  radja  ou  lieuté  sont  identiques  avec 
ceux  des  Strychniques  étudiés  précédemment  (page  236). 

2°  L'Upas  antiar  ou  antjar,  qui  est  le  suc  laiteux  de  YAntiaris 
toxicaria  (Leschenault),  grand  arbre  de  la  famille  des  Arlocarpées. 
Cet  arbre,  qu'on  appelle  bohon  upas  dans  le  langage  malais,  ipo  aux 
îles  Célébes,  a  un  tronc  droit,  blanc  et  lisse,  des  branches  nom- 
breuses, des  feuilles  caduques,  ovales  et  coriaces,  d'un  vert  pâle  -, 
des  fleurs  monoïques,  les  mâles  longuement  pedonculées,  les  femelles 
à  pédoncule  court,  à  un  seul  ovaire  auquel  succède  un  fruit  drupacé 
ayant  les  dimensions  d'une  prune  et  renfermant  une  seule  graine. 

C'est  avec  le  suc  laiteux  de  l'écorce  du  tronc  et  des  branches  de 
YAntiaris  toxicaria  que  les  naturels  de  la  Malaisie  préparent  un 
poison  dont  ils  enduisent  l'extrémité  de  leurs  flèches.  Ils  obtiennent 
ce  suc,  soit  en  pratiquant  des  incisions* sur  l'écorce,  soit  en  y  intro- 
duisant un  roseau  de  bambou  taillé  en  pointe  ;  ils  le  mélangent  avec 
du  sang-dragon,  du  galanga  (1),  du  poivre,  avec  différentes  parties 
d'une  sorte  d'arum  appelé  njampoo,  avec  du  suc  d'oignon,  etc.  et  en 
font  ainsi  une  composition  dans  laquelle  ces  divers  ingrédients  don- 
nent plus  de  consistance  au  suc  laiteux  et  en  favorisent  peut-être 
l'action. 

Antiarine.  —  On  appelle  ainsi  le  principe  toxique  de  Y  Upas  antiar 
Ce  principe,  dont  Mulder  a  fait  une  étude  particulière,  après  l'avoir 
retiré  du  suc  laiteux  de  YAntiaris  toxicaria,  est  une  susbtance  non 

(1)  Le  Galanga  est  le  rhizome  du  Maranla  galanga  et  de  YHe- 
lenia  chinensis,  de  la  famille  des  Scitaminées  ou  Amomées.  Ce  rhizome 
dont  on  distingue  deux  sortes  :  le  grand  galanga,  ou  celui  de  l'Inde 
ou  de  Java,  et  le  petit  galanga,  ou  celui  de  la  Chine,  est  de  couleur 
jaune  et  a  une  odeur  qui  rappelle  celle  du  gingembre. 

babutf.au.  on 
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azotée,  ayant  pour  formule  C'^H^O5,  d'une  saveur  amère,  neutre, 
non  volatile,  fusible  à  225  degrés,  décomposable  à  245  degrés,  peu 
soluble  dans  l'eau  froide,  facilement  soluble  dans  l'eau  chaude,  dans 
l'alcool,  presque  insoluble  dans  l'éther,  et  cristallisant  en  lamelles 
nacrées  d'un  blanc  d'argent.  La  solubilité  dans  l'eau  en  est  favorisée 
par  les  alcalis  et  par  les  acides  faibles,  par  le  sucre  ainsi  que  par 
les  matières  extractives.  L'Antiarine  obtenue  par  Pelletier  et  Caventou, 
bien  qu'étant  active,  n'était  pas  identique  avec  celle  de  Mulder  ;  elle 
contenait  sans  doute  d'autres  substances  lui  donnant  la  propriété  de 
précipiter  par  le  tannin,  tandis  que  l'Antiarine  de  Mulder  ne  donne 
pas  de  précipité  avec  ce  réactif. 

Symptômes.  —  Les  effets  de  YUpas  antiar  ont  été  étudiés  par 
Leschenault,  Delille,  Magendie,  Andral  fils,  Mulder,  Pelletier  et 
Caventou,  van  Hasselt,  Kôlliker,  Pélikan,  Cl.  Bernard. 

Lorsqu'on  a  blessé  un  oiseau  avec  une  flèche  empoisonnée  par 
YUpas  antiar,  on  le  voit  bientôt  éprouver  quelques  mouvements 
convulsifs  et  mourir  en  trois  minutes,  et  parfois  en  moins  de  temps, 
il  en  est  de  même  lorsqu'on  a  piqué  les  animaux  avec  un  instrument 
chargé  de  2  ou  3  centigrammes  de  ce  poison,  ou  lorsqu'on  en  a 
déposé  une  solution  dans  une  incision  pratiquée  à  la  peau.  Des  lapins 
ont  succombé  en  quatre  minutes,  des  chats  en  quinze  minutes,  des 
chiens  à  peu  près  dans  le  même  temps.  La  mort  arrive  beaucoup 
plus  rapidement  après  que  YUpas  antiar  a  été  introduit  dans  la  plèvre 
ou  injecté  dans  les  veines. 

Lorsque  les  animaux  succombent  très-rapidement,  on  n'observe 
que  les  mouvements  convulsifs  déjà  signalés,  puis  l'arrêt  du  cœur  ; 
lorsqu'ils  ne  succombent  qu'au  bout  de  quelques  minutes,  on  observe 
d'autres  symptômes,  tels  que  des  nausées,  des  vomissements  et  des 
selles  ;  en  même  temps,  les  contractions  du  cœur  deviennent  irré- 
gulières, intermittentes,  très-faibles  et  cessent  ensuite. 

Ces  symptômes  nous  sont  déjà  connus;  ce  sont  ceux  que  pro- 
duisent l'Inée  et  le  Tanghin.  Toutefois,  les  mouvements  convulsif 
ayant  frappé  divers  observateurs  tels  que  Delille  et  Magendie.  ceux-c 
ont  fait  de  YUpas  antiar  un  poison  de  la  moelle  épinière.  Van  Has- 
selt l'a  considéré  également  comme  tel,  mais  en  admettant  néan 
moins  que  ce  poison  n'était  pas  réellement  un  agent  tétanisant.  Plus 
tard,  Koiliker  et  Pélikan,  prenant  surtout  en  considération  l'arrêt  du 
cœur,  puis  la  perte  de  l'irritabilité  musculaire,  ont  établi  mieux  qu 
leurs  devanciers  le  mode  d'action  de  YUpas  antiar.  Enfin  Cl.  Bernar 
a  constaté  que  l'upas  antiar  abolit  rapidement  l'irritabilité  du  cœur, 
ce  qu'avait  déjà  vu  Brodie,  puis  celle  des  autres  muscles,  tandis  qu 
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les  nerfs  conservent  encore  leurs  propriétés  assez  longtemps  après  la 
mort. 


Lésions  anatomiqueg.  —  A  l'autopsie  des  animaux  intoxiqués 
par  Yupas  antiar,  on  a  trouvé  le  cœur  rempli  de  sang  rouge,  ce  qui 
prouve  que  la  mort  n'avait  pas  eu  lieu  par  asphyxie  comme  sous 
l'influence  des  Stry  cliniques,  du  moins  chez  les  animaux  à  sang  chaud. 
Toutefois,  dans  les  cas  où  la  mort  avait  eu  lieu  rapidement,  comme 
après  l'injection  dans  les  veines,  alors  que  les  mguvements  convulsifs 
avaient  dominé  la  scène,  on  a  trouvé  les  vaisseaux  sanguins  remplis 
d'un  sang  noir.  Cette  coloration  était  due  à  l'asphyxie  qui  s'était 
produite  dans  ces  cas,  et  peut-être  à  une  action  exercée  par  le  poison 
sur  le  liquide  sanguin.  Il  existait,  dans  ces  mêmes  circonstances, 
une  hypérémie  des  méninges  du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière. 

Traitement.  —  Le  sel  commun,  vanté  par  les  Indiens,  a  été 
trouvé  inefficace  par  Delille  et  Magendie,  qui  ont  conseillé  le  traite- 
ment de  l'intoxication  par  les  Strychniques,  d'après  l'opinion  qu'ils 
avaient  conçue  des  effets  de  ce  poison.  Horsfield  a  conseillé  les  vomi- 
tifs, moyen  excellent  sans  doute  lorsque  la  substance  toxique  aurait 
été  ingérée.  Dans  un  cas  d'empoisonnement  par  VUpas  antiar,  lequel 
ne  se  présentera  sans  doute  jamais  dans  les  pays  civilisés^  je  présume 
que  les  alcooliques  rendraient  des  services  comme  agents  à  la  fois 
excitants  et  éliminateurs  de  la  substance  toxique. 

IV.  -  VÉRATRINE 

ET  végétaux  contenant  cette  substance, 

La  vératrine,  qui  a  été  découverte  par  Pelletier  et  Caventou 
dans  le  Veratrum  album  et  par  Meissner  dans  la  Cévadille,  se 
présente  sous  l'aspect  d'une  poudre  blanche,  cristalline,  fu- 
sible à  115°,  presque  insoluble  dans  l'eau,  facilement  soluble 
dans  l'alcool  ordinaire,  dans  l'alcool  amylique,  l'éther.  le 
chloroforme,  moins  soluble  dans  la  benzine.  Elle  donne  avec  les 
acides  des  sels  qui  cristallisent  difficilement  et  se  dissolvent 
dans  l'eau  d'où  ils  sont  précipités  par  les  alcalis  et  (à  chaud 
seulement)  par  les  carbonates  alcalins.  La  vératrine  a  une  sa- 
veur acre  et  piquante.  Introduite  dans  les  fosses  nasales,  elle 
détermine  de  violents  éternuements. 
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La  réaction  caractéristique  de  la  vératrine  est  la  coloration 
rouge  qu'elle  développe  peu  à  peu  dans  l'acide  cklor  hydrique 
bouillant.  Aucun  autre  alcaloïde,  suivant  Dragendorff,  ne  pré- 
sente une  réaction  semblable  avec  l'acide  chlorhydrique. 

L'acide  sulfurique  concentré  donne  avec  la  vératrine  une  so- 
lution jaune  qui  passe,  au  bout  de  cinq  minutes,  a  l'orangé, 
puis  au  rouge  sanguin,  enfin  au  rouge  carmin  le  plus  pur  ;  cette 
dernière  coloration  persiste  longtemps. 

Origine  de  la  vératrine.  —  Cette  SUbstailCC   existe  dans 

divers  végétaux  de  la  famille  des  Golchicacées  ou  Mélanthacées 
appartenant  aux  genres  Veratrum  et  Schœnocolon,  tels  que  : 

Le  Veratrum  album  que  nous  avons  déjà  cité  {Vératre  blanc, 
varaire,  à  tort  Ellébore  blanc),  dont  les  fleurs  verdâtres  au  de- 
hors, blanches  au  dedans,  naissent  en  juillet  et  août,  et  dont 
la  partie  usitée  en  thérapeutique  est  le  rhizome  connu  en  phar- 
macie sous  la  dénomination  impropre  de  racine  d'ellébore 
blanc.  Cette  plante  croît  dans  les  montagnes,  notamment  dans 
les  Alpes,  dans  les  pâturages  montagneux  de  la  Suisse,  de  la 
Provence,  du  Piémont,  dans  l'Autriche,  la  Grèce,  la  Sibérie.  La 
racine  d'ellébore  blanc  qu'on  trouve  dans  les  officines  vient 
en  général  de  la  Suisse, 

Le  V.  nigrum  (Vératre noir),  dont  le  périanthe  est  noir  et  les 
dimensions  moindres  que  celles  du  vératre  blanc.  Ce  végétal 
croit  en  France»  dans  le  sud  de  l'Allemagne,  dans  la  Sibérie. 
On  le  cultive  parfois  dans  les  jardins. 

Le  V.  lobelianum  que  l'on  trouve  dans  les  Alpes. 

Le  V.  viride  de  l'Amérique  du  Nord  (1). 

Le  V.  sabadilla,  dont  les  fruits  et  les  semences  sont  cou- 
nues  sous  le  nom  de  Cévadille  des  Antilles. 

(I)  On  a  dit  que  les  Veratrum  labelianum  et  viride  ne  contenaient 
pas  de  la  vératrine,  mais  de  la  jervine,  ce  qui  n'est  pas  démontré. 
D'un  autre  côté,  les  médecins  de  l'Amérique  du  Nord  regardent  la 
vératrine  contenue  dans  le  Veratrum  viride  comme  différente  de  la 
vératrine  vulgaire.  Mais  il  est  probable  que  c'est  la  même  substance 
obtenue  à  l'état  impur.  D'ailleurs  Scbroff  a  constaté  que  les  teintures 
des  rbizomes  des  Veratrum  album  et  viride  possédaient  des  pro- 
priétés identiques. 
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Enfin  le  genre  Schœnocaulon,  qui  contient  des  herbes  com- 
munes dans  l'Amérique  du  Nord  et  au  Mexique,  renferme  le 
Schœnocaulon  officinale  ou  Sabadilla  officinaiis,  dont  les  fruits^ 
qui  ressemblent  assez  à  un  grain  d'orge  (en  espagnol  cebada] 
ou  à  un  grain  d'avoine  enveloppé  de  sa  balle,  sont  connus 
sous  le  nom  de  Cévadille  du  Mexique.  Ce  sont  les  semences  de 
ce  fruit  qui  fournissent  presque  toute  la  vératrine  du  commerce. 
Elles  sont  brunes  en  dehors,  blanches  en  dedans  et  ressem- 
blent extérieurement  (van  Hasselt)  a  des  excréments  de  souris. 
Elles  sont  inodores,  mais  elles  ont  un  goût  excessivement  acre 
et  amer. 

Toutes  les  parties  des  plantes  que  nous  venons  de  citer  con- 
tiennent de  la  vératrine  ;  mais  cette  substance  existe  surtout 
dans  les  semences  du  Sabadilla  officinaiis,  c'est-à-dire  dans  la 
cévadille  du  Mexique;  les  capsules  en  renfermant  beaucoup 
moins.  Les  parties  des  vératres  qui  en  contiennent  le  plus  sont 
l'écorce  des  radicelles  qui  partent  des  rhizomes,  puis  l'écorce 
et  la  substance  centrale  de  ces  mêmes  rhizomes;  la  partie  li- 
gneuse en  est  pour  ainsi  dire  dépourvue. 

Enfin,  indépendamment  de  la  vératrine,  il  existe  dans  la  cé- 
vadille un  second  alcaloïde,  la  sabadilline  signalée  parCouerbe, 
puis  un  troisième,  la  sabatrine.  Ces  deux  derniers  ont  été  étu- 
diés récemment  par  Weigelin.  Suivant  ce  chimiste,  la  sabadil- 
line aurait  pour  formule  C41H66Az203,,  et  serait  très-peu  soluble 
dans  l'éther  (Couerbe  l'avait  considérée  .comme  insoluble  dans 
ce  liquide);  la  sabatrine  aurait  pour  formule  C51Il86Az2017. 

Etudiée  d'abord  par  Magendie  et  Andral,  la  vératrine  a  été 
l'objet  des  travaux  de  divers  expérimentateurs,  parmi  lesquels 
il  convient  de  citer  Leonides  van  Praag  (Virchow's  Ar- 
chiv.  VII),  Faivre  et  Leblanc  {Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  se, 
185Zi),  Schrofr  {Praag,  Viertelj,  LXIV),  Kôlliker  (Virchoiv's 
Archiv.  X),  enfin  Prévost  (Journal  de  Ch.  Robin,  1868). 

EFFETS  TOXIQUES. 

L'empoisonnement  par  la  vératrine  et  par  les  végétaux  qui 
contiennent  celte  substance  est  presque  constamment  acci- 
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deiïtei.  On  l'a  observé,  le  plus  souvent,  soit  après  l'ingestion  de 
la  poudre  de  vératre  blane  a  la  place  du  poivre,  du  galanga, 
soit  après  l'ingestion  de  cette  môme  poudre  ou  de  la  teinture 
de  vératre  blanc  comme  substances  médicamenteuses  prises  à 
trop  haute  dose.  Il  est  bon  de  rappeler  que  de  mauvais  plai- 
sants ont  parfois  ajouté  cette  poudre  à  de  la  bière  ou  à  d'autres 
boissons,  et  que  certains  individus,  dans  le  but  de  se  faire 
exempter  du  service  militaire,  ont  pris  cette  même  drogue  afin 
de  faire  croire  à  une  affection  cardiaque.  Enfin  l'application 
externe  des  poudres  de  vératre  blanc  et  de  cévadille  ou  de 
leurs  décoctions,  comme  parasiticides,  ont  été  également  la 
cause  d'accidents  lorsque  la  peau  était  dénudée,  et  même  lors- 
qu'elle était  primitivement  intacte,  attendu  qu'elle  cesse  bientôt 
de  l'être  sous  l'influence  de  l'irritation  produite  par  ces  sub- 
stances. 

D'après  Taylor ,  la  vératrine  pure  serait  toxique  pour 
l'homme  dès  la  dose  de  3  milligrammes,  ce  qui  nous  pa- 
raît exagéré,  puisqu'on  peut  la  prendre  facilement  à  cette  dose 
et  même  à  celle  de  10  milligrammes  en  un  jour,  mais  en  plu- 
sieurs fois.  Toujours  est-il  qu'à  la  dose  de  3  milligrammes 
administrés  d'emblée,  elle  peut  provoquer  des  vomissements 
abondants,  et  qu'il  faut,  pour  les  éviter,  fractionner  les  doses, 
ne  donner  par  exemple  que  des  pilules  en  contenant  1  milli- 
gramme et  même  moins.  La  poudre  serait  toxique  dès  la  dose 
de  30  à  ZiO  centigrammes.  Helmot  a  vu  un  scrupule  de  cette 
poudre  (ier,218)  déterminer  une  intoxication  mortelle  chez  un 
homme. 

Symptômes.  —  Appliquée  sur  la  peau  humide,  la  vératrine 
provoque,  au  bout  d'un  quart  d'heure,  une  sensation  de  cha- 
leur et  de  picotement  qui  peut  s'étendre  au-delà  des  points  sur 
lesquels  elle  a  été  déposée.  Appliquée  sur  les  muqueuses,  elle 
les  irrite  vivement.  Ainsi  la  moindre  quantité  introduite  dans 
les  fosses  nasales  ou  dans  la  cavité  buccale  produit  un  éter- 
nuement  des  plus  violents,  un  flux  nasal  et  une  salivation 
abondante. 

La  vératrine  cause  avec  la  plus  grande  facilité  des  nausées, 
des  vomissements  et  des  superpurgations  accompagnées  de 
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coliques,  lorsqu'elle  a  été  introduite  dans  le  tube  digestif. 
Pour  expliquer  ces  elle! s,  on  peut,  invoquer,  dans  ce  cas,  une 
action  topique,  mais  il  est  remarquable  qu'on  peut  observer  ces 
mêmes  effets,  quel  qu'ait  été  le  mode  d'administration  de  l'agent 
toxique.  Ces  accidents  sont  dus  aux  contractures  des  plans 
musculeux  de  l'abdomen  et  de  l'estomac  lorsqu'il  y  a  des  vo- 
missements sous  l'influence  de  doses  moyennes;  ils  sont  dus 
aux  contractures  à  la  fois  de  l'abdomen  et  du  tube  intestinal, 
lorsqu'il  y  a  vomissements  et  diarrhée  sous  l'influence  de 
doses  trop  fortes.  En  effet,  ce  qui  domine  dans  l'étude  physio- 
logique et  toxique  de  la  vératrine,  comme  nous  le  verrons 
dans  un  instant,  ce  sont  les  modifications  que  cette  substance 
apporte  dans  la  contractilité  musculaire  qu'elle  excite  d'abord 
et  qu'elle  paralyse  ensuite. 

A  ces  effets  initiaux,  lesquels  peuvent  persister  longtemps, 
succèdent  d'autres  effets  beaucoup  plus  graves.  Les  patients 
éprouvent  parfois  des  convulsions;  mais  des  symptômes  con- 
stants et  pathognomoniques,  qui  se  manifestent  précédés  ou 
non  de  ces  convulsions,  consistent  en  une  faiblesse  extrême, 
des  sueurs  glaciales,  un  ralentissement  considérable  de  la  cir- 
culation, des  défaillances  ;  les  battements  cardiaques  devien- 
nent faibles,  intermittents  ;  enfin  le  cœur  finit  par  s'arrêter,  en 
général  avant  la  cessation  des  mouvements  respiratoires  qui 
deviennent  eux-mêmes  de  plus  en  plus  difficiles.  Lorsque  la 
dose  du  poison  a  été  suffisante,  la  mort  arrive  assez  rapide-  • 
ment,  en  douze  heures  par  exemple. 

Action  sur  le  système  musculaire.  —  D'après  les  expé- 
riences de  Prévost,  les  effets  de  la  vératrine  sur  ce  système 
peuvent  être  divisés  en  trois  périodes,  savoir  : 

1°  Une  période  d'excitation  pendant  laquelle  l'animal  sur 
lequel  on  expérimente  présente  un  malaise  général,  une  notable 
accélération  des  mouvements  respiratoires  et  des  battements 
cardiaques. 

2°  Une  période  de  contraction  ou  de  contracture  qui  avait 
été  observée  déjà  par  van  Praag,  par  Kôlliker,  mais  qui  avait 
été  mal  interprétée. 

3«  Une  période  de  rés&kiMQn  déjà  nettement  indiquée  et 
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bien  décrite  par  KôlMker  (jui  a  surtout  insisté  sur  les  phéno- 
mènes d'inertie  générale  et  sur  la  perle  d'excitabilité  muscu- 
laire que  présentent  les  animaux  soumis  à  l'action  du  poison. 

Les  phénomènes  d'excitation  observes  pendant  la  première 
pôriode  se  remarquent  au  début  d'un  grand  nombre  d'empoi- 
sonnements produits  par  diverses  substances  telles  que  le  sul- 
focyanure  de  potassium  que  nous  étudierons  bientôt;  ils  sont 
le  résultat  de  la  première  impression  exercée  sur  l'organisme 
par  le  contact  de  la  substance  étrangère  (p.  Utâ).  Ces  phéno- 
mènes n'offrent  donc  rien  de  caractéristique. 

Mais  il  n'en  est  pas  de  môme  de  ceux  qu'on  observe  pen- 
dant la  seconde  et  la  troisième  périodes. 

On  sait  que  le  tracé  des  contractions  musculaires  normales 
offre  une  courbe  brusquement  ascendante  et  brusquement  des- 
cendante. Or,  dès  le  moment  que  les  muscles  sont  pénétrés 
par  la  vératrine,  leur  contraction  présente  une  modification 
remar  juable.  A  une  courbe  brusquement  ascendante  succède 
une  courbe  lentement  descendante,  de  sorte  que  la  contrac- 
tion ne  cesse  qu'en  cinq  ou  six  secondes,  et  qu'en  faisant 
passer,  par  un  nerf  sciatique  par  exemple,  un  courant  inter- 
rompu à  un  intervalle  moindre  que  six  secondes,  on  peut  obte- 
nir du  tétanos  dans  le  membre  correspondant,  une  contraction 
nouvelle  se  produisant  avant  la  fin  de  celle  qui  précède.  Ces 
contractures  spasmodiques  qui  surviennent  spontanément  et 
par  accès,  qui  ont  été  observées  chez  les  grenouilles  et  chez 
les  poissons,  non  chez  les  oiseaux  (van  Praag),  ni  chez  l'homme, 
ont  été  assimilées  à  tort  à  un  véritable  tétanos,  et  ont  induit  en 
erreur  certains  thérapeutistes  qui  ont  pensé  que  la  vératrine 
se  rapprochait  de  la  strychnine.  Or,  la  différence  entre  l'action 
de  ces  deux  substances  est  complète. 

En  effet,  si  l'on  détruit  la  moelle  épiuière  chez  une  grenouille 
vératrinisée,  ou  si  l'on  sépare  du  système  central  les  troncs 
nerveux  qui  se  rendent  il  un  membre,  on  voit  les  contractures 
se  produire  néanmoins  dans  ce  membre,  tandis  que  les  convul- 
sions ne  s'y  produiraient  pas  si  l'animal  avait  été  strychnisé. 
On  peut  opérer  autrement.  On  isole  de  la  circulation  un  mem- 
bre à  l'aide  d'une  ligature  comprenant  tout,  excepté  les  troncs 
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nerveux  qui  raniment,  puis  on  empoisonne  l'animal  par  la  vé- 
ratrine  injectée  dans  le  tronc;  or,  on  remarque  que  le  poison 
qui  n'a  pu  aller  imbiber  les  muscles  de  ce  membre,  ne  pro- 
duit aucun  effet,  tandis  que  dans  les  mêmes  circonstances,  la 
strychnine  produirait  des  convulsions  dans  ce  même  membre. 
La  vératrine  n'agit  donc  point  sur  la  moelle  allongée,  ni  sur  la 
moelle  spinale,  comme  le  pensait  Kôlliker,  mais  uniquement 
snr  le  système  musculaire.  Il  faut  remarquer  toutefois  que, 
chez  une  grenouille  vératrinisée,  lorsque  la  moelle  épinière 
est  détruite,  les  spasmes  naissent  isolément,  qu'ils  sont  limités 
aux  parties  excitées,  au  lieu  d'être  généraux  comme  lorsque  la 
moelle  est  conservée. 

Le  centre  encéphalique  n'a  pas  plus  d'action  que  la  moelle 
sur  la  marche  de  l'empoisonnement  par  la  vératrine.  En  effet, 
d'après  les  expériences  de  Prévost,  l'ablation  de  l'encéphale 
ne  modifie  en  aucune  façon  les  phénomènes  de  contracture 
spasmodique. 

A  l'épuisement  des  contractures  spasmodiques  succède  le 
phénomène  le  plus  caractéristique  de  l'empoisonnement  par  la 
vératrine  :  la  paralysie  musculaire.  Le  muscle  seul  est  atteint, 
non  le  nerf,  ni  même  la  plaque  motrice  terminale  comme  dans 
l'empoisonnement  par  le  curare.  En  effet,  si  l'on  paralyse  les 
nerfs  moteurs  par  le  curare,  l'excitabilité  nerveuse  n'existe 
plus,  mais  le  muscle  peut  se  contracter  encore  sous  l'influence 
de  divers  excitants  :  tandis  que  si  l'on  injecte  alors  de  la  vé- 
ratrine, l'excitabilité  musculaire  se  réveille  d'abord,  mais  elle 
disparaît  ensuite  complètement. 

Les  battements  cardiaques  se  ralentissent  sous  l'influence  de 
la  vératrine,  par  suite  de  la  paralysie  qui  s'étend  à  cet  organe. 
Cette  action  est  une  des  plus  importantes  à  noter,  car  c'est 
elle  qui  peut  rapidement  amener  la  mort  chez  les  animaux  à 
sang  chaud  qui  meurent  alors  par  asphyxie.  Cette  terminaison 
n'arrive  pas  chez  les  batraciens  dont  la  respiration  cutanée 
peut  suppléer  à  la  respiration  pulmonaire.  Chez  ces  derniers, 
ja  mort  arrive  par  arrêt  du  cœur. 

L'étude  que  nous  venons  de  faire  de  la  vératrine  nous  a 
montré  cette  substance  comme  l'un  des  types  des  poisons 

29. 
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musculaires.  Mais  la  vératrine  qui,  au  début,  provoque  de  la 
douleur  sur  les  points  où  elle  est  appliquée,  Huit  parémousser 
la  sensibilité,  d'où  son  emploi  en  applications  topiques  dans 
les  névralgies.  Elle  agit  donc  sur  le  système  nerveux,  du  moins 
sur  le  système  nerveux  sensitif  qu'elle  excite  d'abord  et  qu'elle 
paralyse  ensuite.  Elle  paraît  également  paralyser  le  système 
nerveux  moteur.  Mais  ce  point,  tout  rationnel  qu'il  soit,  n'est 
pas  nettement  établi;  de  sorte  que  ce  qui  domine  dans  l'action 
de  ce  poison,  que  ce  qui  est  la  cause  directe  de  la  mort  qu'il 
détermine,  c'est  la  paralysie  des  muscles,  notamment  celle  du 
muscle  cardiaque. 

Lésions  auatomiques.  —  On  confondait  jadis  les  lésions 
produites  par  les  vératres  et  le  colchique,  et  cette  confusion 
se  trouvait  légitimée  par  la  croyance  à  la  présence  simultanée 
de  la  vératrine  et  de  la  colchicine  dans  ces  diverses  plantes. 
Mais  nous  savons  aujourd'hui  que  ce  dernier  alcaloïde  n'existe 
pas  dans  le  Veratrum  album,  ni  dans  les  autres  végétaux  du 
même  genre.  Aussi  les  lésions  propres  à  l'intoxication  par  la 
vératrine  sont-elles  peu  déterminées.  On  admet,  en  général, 
qu'elles  sont  analogues  à  celles  que  produisent  le  colchique 
et  la  colchicine,  c'est-à-dire  qu'elles  consistent  principalement 
en  une  hypérémie  violente  de  la  muqueuse  du  tube  digestif. 
Mais,  si  cette  hypérémie  existe,  elle  n'est  jamais  aussi  pro- 
noncée que  dans  l'empoisonnement  par  la  colchicine  ;  on  n'ob- 
serve ni  cette  diarrhée  muqueuse  et  sanguinolente,  ni  cet  écou- 
lement de  sang  presque  pur  qui  constituent  des  symptômes 
remarquables  et  même  caractéristiques  de  ce  dernier  empoi- 
sonnement. D'ailleurs  la  desquamation  de  la  muqueuse  gastro- 
intestinale est  beaucoup  moins  prononcée.  Je  reviendrai  sur  ce 
sujet  dans  l'étude  du  mécanisme  de  la  mort  parla  colchicine, 
et  chercherai  à  établir  la  raison  de  cette  différence  dans  les 
lésions  produites  par  cet  alcaloïde  et  la  vératrine,  malgré  une 
certaine  similitude  des  symptômes. 

TRAITEMENT. 


On  a  conseillé  divers  antidotes  de  la  vératrine,  tels  que  le 
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tannin,  l'iodure  de  potassium  ioduré  qui  donnent  avec  cet  alca- 
loïde des  précipités  insolubles  ou,  du  moins,  très-peu  solubles. 
Après  l'administration  de  ces  antidotes,  ou  même  immédiate- 
ment, on  provoquera  les  vomissements  et  les  selles,  ou  bien, 
si  ces  accidents  ont  déjà  en  lieu,  on  les  facilitera  jusqu'à  ce 
qu'on  puisse  supposer  que  le  tube  digestif  ne  renferme  plus 
de  matière  toxique.  Pour  arriver  à  ce  but,  on  rejettera  autant 
que  possible  les  éméto-cathartiques  violents  ;  on  administrera, 
à  l'exemple  de  Vicat,  une  grande  quantité  d'eau  tiède  avec  de 
l'huile. 

i 

Le  traitement  devient  beaucoup  plus  difficile  lorsque  le  poi- 
son s'est  diffusé  par  absorption  dans  l'organisme.  On  ne  peut 
plus  le  neutraliser;  on  ne  peut  songer  qu"à  en  faciliter  l'élimina- 
tion. D'un  autre  côté,  les  agents  antagonistes  des  poisons  mus- 
culaires, notamment  de  ceux  qui  exciteraient  les  fibres  muscu- 
laires striées,  n'existent  pas,  ou  du  moins  ne  sont  pas  connus. 
Néanmoins,  de  même  que  dans  l'intoxication  par  le  nitre,  nous 
conseillerions,  dans  une  intoxication  d'ailleurs  difficile  à  trai- 
ter comme  celle-ci,  les  boissons  alcooliques  rendues  aussi 
adoucissantes  que  possible,  c'est-à-dire  édulcorées  à  l'aide  du 
sirop  de  glycose  (1)  au  lieu  du  sirop  de  sucre  ordinaire.  Les 
boissons  émollientes,  telles  que  l'infusion  de  mauve  miellée, 
viendraient  ensuite  continuer  la  diurèse  que  produit  l'alcool  et 
calmer  l'irritation  gastro-intestinale. 

RECHERCHE  DU  POISON. 

Dans  les  cas  où  l'empoisonnement  aurait  été  consécutif  à 
l'ingestion  de  la  poudre  des  semences  de  cévadille  ou  des  rhi- 
zomes des  vératres,  notamment  de  l'ellébore  blanc,  on  pourrait 
retrouver  ces  matières  dans  les  vomissements.  La  poudre  des 
semences  de  cévadille  est  d'un  brun  foncé,  d'une  odeur  pi- 
quante; elle  apparaît  au  microscope  comme  une  poudre  jaunâtre 
et  cristalline;  la  teinture  d'iode  la  colore  en  jaune,  la  potasse 
en  brun.  Celle  du  vératre  blanc  est  d'un  blanc  grisâtre,  d'une 

(1)  Le  sucre  de  canne  se  dissout  difficilement  dans  les  liqueurs 
alcooliques,  et  nullement  dans  l'alcool  absolu. 
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odeur  piquante*,  elle  apparaît  au  microscope  comme  une  pou- 
dre blanche  et  cristalline;  la  teinture  d'iode  la  colore  en  bleu 
noir,  ce  qui  indique  qu'elle  contient  beaucoup  d'amidon. 

Mais,  si  l'empoisonnement  avait  été  produit  par  les  teintures 
de  veratrum  album  ou  viride  qui  sont  usitées  en  médecine,  ou 
par  la  vératrine  en  nature,  il  faudrait  rechercher  cet  alcaloïde 
dans  les  vomissements  et  les  déjections,  ainsi  que  dans  le  tube 
digestif,  le  sang,  l'urine  et  le  foie. 

On  suivrait,  dans  ce  but,  la  méthode  de  Stas.  Toutefois,  au 
lieu  d'employer  l'éther,  il  serait  préférable  de  faire  usage  du 
chloroforme  dans  lequel  la  vératrine  est  encore  plus  soluble  que 
dans  l'éther.  Husemann  a  pu  extraire  cet  alcaloïde  des  organes 
d'un  lapin  qui  était  mort  deux  heures  après  en  avoir  reçu  un 
demi-centigramme. 

On  retirerait,  par  cette  méthode,  la  sabadilline  et  la  saba- 
trine.  11  serait  ensuite  facile  de  séparer  ces  substances  en  se 
fondant  sur  leurs  différences  de  solubilité  dans  l'eau  et  dans 
l'éther.  La  vératrine  exige  au  moins  1000  parties  d'eau  pour  se 
dissoudre,  la  sabadilline  150  parties,  la  sabatrine  ZiO  parties 
seulement.  L'éther  dissout  facilement  la  sabatrine  et  la  véra- 
trine, mais  la  sabadilline  est  presque  insoluble  dans  ce  liquide. 
Enfin  nous  rappellerons  que  la  sabadilline  cristallise  facilement, 
qu'il  en  est  de  même  de  la  vératrine  lorsqu'on  ajoute  de  l'eau 
à  sa  solution  alcoolique  (Merk),  et  que  la  sabatrine  est  incris- 
tallisable.  Quant  aux  caractères  chimiques  de  ces  substances, 
notamment  de  la  vératrine  et  de  la  sabadilline,  ils  sont  telle- 
ment semblables,  qu'en  dehors  de  leurs  caractères  physiques,  on 
ne  peut  guère  les  distinguer  que  par  leur  différence  d'action 
sur  les  animaux.  Nous  savons  que  la  sabadilline  et  la  sabatrine 
sont  beaucoup  moins  toxiques  que  la  vératrine. 

I.  —  Empoisonnement  par  la  poudre  de  vératrs  blanc.  —  Guérison  . 

Un  tailleur,  sa  femme  et  ses  ouvriers,  ayant  mangé  de  la  soupe 
qu'on  avait  poivrée  avec  delà  poudre  de  vératre  blanc  en  place  de 
poivre,  furent  pris,  bientôt  après,  d'un  froid  général,  d'une  sueur 
glacée,  d'une  faiblesse  extrême.  Us  étaient  insensibles,  et  leur  pouls 
à  peine  appréciable.  Au  bout  de  deux  heures,  l'aîné  des  enfants,  âgé 
de  moins  de  quatre  ans,  vomit  copieusement  avec  des  efforts  considé- 
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rables,  et  bientôt  après  aussi  les  autres  individus.  Vicat  leur  fit  prendre 
une  grande  quantité  d'eau  tiède  avec  de  l'huile,  et,  peu  de  temps 
après,  du  thé  de  mauve  miellé.  Grand  soulagement  et  rétablissement 
complet  (Orfila). 

H.  —  Empoisonnement  par  la  cévadille.  —  Guérison. 

Une  femme  atteinte  d'une  fièvre  intermittente  prit,  par  inadver- 
tance, 8  grammes  et  même  plus  de  cévadille  mêlée  avec  le  quinquina. 
Deux  heures  après,  douleurs  atroces,  convulsions  très-violentes,  sui- 
vies de  malaise,  de  tremblements  spasmodiques  graves.  Peau  froide, 
pas  de.  pouls,  yeux  tournés,  visage  pâle  couvert  d'une  sueur  froide  ; 
ventre  très- distendu.  On  administra  un  émétique.  Vomissement  d'une 
bonne  partie  du  poison.  Les  boissons  lactées,  ainsi  que  les  lavements 
réitérés,  calmèrent  en  douze  heures  les  douleurs  abdominales,  dissi- 
pèrent la  tuméfaction  du  ventre,  amendèrent  les  convulsions,  et  les 
tremblements  spasmodiques.  Le  pouls  reparut,  la  respiration  devint 
naturelle,  et  la  malade  fut  à  la  fois  guérie  de  ces  accidents  et  de  sa 
fièvre  (Bréra). 

V.  —  POISONS  MUSCULAIRES  DIVERS 

d'origine  organique. 

Nous  venons  d'étudier  les  principaux  poisons  végétaux  qui 
paralysent  la  fibre  musculaire.  11  en  existe  sans  doute  plusieurs 
autres;  mais,  comme  l'étude  en  est  à  peine  ébauchée,  je  n'en 
dirai  rien.  Je  traiterai  seulement  de  quelques  agents  dont  l'ac- 
tion paralysante  est  déjà  reconnue,  savoir  du  venin  ou  poison 
du  crapaud,  ainsi  que  du  corovval  et  du  vao,  puis  je  traiterai 
de  l'empoisonnement  par  les  champignons.  L'étude  des  effets 
des  champignons  vénéneux  est  loin  d'être  faite;  néanmoins 
comme  les  symptômes  que  ces  poisons  déterminent  ont  beau- 
coup de  rapports  avec  ceux  que  produisent  les  poisons  mus- 
culaires, j'ai  cru  devoir  les  ranger,  parmi  les  agents  toxiques 
de  cette  classe. 

t.  —  VENIN  OU  POISON   DU  CRAPAUD. 


Les  diverses  espèces  de  crapauds,  dont  les  principales  sont  :  le  Bufo 
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vulgaris,  le  Bufo  viridis  et  les  crapauds  de  grande  taille  de  l'Amé- 
rique, sécrètent  une  humeur  laiteuse,  ou  d'un  blanc  jaunâtre,  épaisse, 
à  réaction  acide,  qui  est  fournie  par  des  glandes  situées  sur  le  dos  et 
spécialement  autour  du  cou.  Quand  ces  animaux  sont  surpris,  ils 
amassent  de  l'air  dans  les  poumons,  de  manière  à  distendre  leur  peau 
et  à  faire  suinter  cette  humeur.  En  môme  temps,  ils  lancent  une  urine 
que  l'on  considère  généralement  comme  irritante  et  dangereuse,  sang 
que  l'on  possède  de  preuves  à  ce  sujet.  Mais  il  n'existe  pas  la  même 
incertitude  au  sujet  du  liquide  fourni  par  les  glandes  cutanées  :  ce 
dernier  est  éminemment  toxique. 

Avant  de  faire  connaître  les  effets  de  ce  poison,  il  est  nécessaire  de 
rappeler  les  différences  et  les  rapports  qui  existent  entre  les  venins  et 
les  poisons. 

L'humeur  toxique  sécrétée  par  le  crapaud  est  un  venin  (page  2). 
Mais,  si  j'ai  séparé  les  venins  des  poisons  proprement  dits,  ce  n'est 
que  pour  satisfaire  à  l'usage,  car  les  venins  agissant  comme  les  poi- 
sons proportionnellement  à  la  dose,  et  paraissant  s'éliminer  comme 
ceux-ci,  il  n'y  a  entre  eux  de  différence  essentielle  que  leur  origine. 
Or,  de  même  que  les  poisons  minéraux  et  les  poisons  retirés  des 
végétaux  sont  confondus  dans  une  même  étude,  de  même  les  poisons 
sécrétés  par  les  animaux,  ou  les  venins,  doivent  sinon  aujourd'hui, 
du  moins  dans  un  temps  peu  éloigné,  être  confondus  avec  les  pre- 
miers dans  un  même  ensemble.  L'argument  tiré  de  l'origine  pour 
séparer  les  poisons  des  venins  n'a  en  effet  aucune  valeur  scientifique. 
Il  en  est  de  même  d'un  autre  argument  qu'on  invoque  habituellement 
en  faveur  de  cette  séparation.  On  dit,  par  exemple,  que  les  venins 
sont  des  corps  très-peu  stables,  qui  participent  de  la  nature  des  fer- 
vents, se  détruisent  comme  eux  sous  l'influence  de  la  chaleur,  sont 
altérables  dans  l'alcool  ou  insolubles  dans  ce  liquide.  Mais  voici  que, 
d'après  des  recherches  de  Cl.  Bernard,  le  venin  du  crapaud  résiste^ 
à  l'action  de  la  chaleur,  du  moins  à  celle  de  l'eau  bouillante,  et  qu'il 
est  soluble  dans  l'alcool  ;  de  sorte  qu'il  se  comporte  comme  divers  poi- 
sons d'origine  végétale.  Par  conséquent,  pour  ces  divers  motifs,  de 
même  que  la  cantharidine,  qui  était  considérée  autrefois  comme  utà 
venin  à  cause  de  son  origine  animale,  est  rangée  aujourd'hui  parmi 
les  poisons,  de  même  le  venin  du  crapaud  doit  être  assimilé  aux  poi- 
sons proprement  dits. 

Effets  toxiques.  —  Ces  effets  sont  peu  connus  d'après  l'observa- 
tion chez  l'homme.  On  m'a  raconté  cependant  qu'un  berger,  ayant 
avalé  un  crapaud  pour  une  gageure  d'eau-de-vie,  succomba  dans  les 
vingt-quatre  heures  :  son  ventre  s'était  météorisé.  J'ai  appris  égale- 
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ment  qu'un  enfant,  ayant  une  blessure  à  un  doigt,  ayant  introduit  la 
main  dans  un  trou  de  mur  où  se  trouvait  un  crapaud,  mourut  des 
suites  du  contact  du  venin  avec  le  doigt  blessé.  Ces  données,  que  je 
ne  présente  nullement  comme  authentiques,  sont  du  moins  très-vrai- 
semblables. En  effet,  il  résulte  des  expériences  faites  par  Cloez  et 
Gratiolet  (Comptes  rendus  de  VAcad.  des  se,  1851),  par  Vulpian 
(Société  de  biologie,  1854),  par  Cl.  Bernard  et  autres,  que  le  poison 
du  crapaud,  étant  inoculé  sous  la  peau  de  divers  animaux  (chat,  lapin, 
chèvre,  chien,  cochon  d'Inde,  oiseaux,  grenouille,  triton,  etc.),  les 
tue  rapidement,  quelquefois  en  moins  de  cinq  à  six  minutes.  Les 
chiens  meurent  en  une  heure  environ.  Si,  par  exemple,  ainsi  qu'il 
résulte  des  expériences  de  Vulpian,  on  introduit  sous  la  peau  d'une 
cuisse,  chez  un  chien,  le  venin  retiré  des  deux  groupes  pustuleux 
parotidiens  d'un  crapaud  commun,  on  voit  cet  animal  manifester 
d'abord  de  la  douleur  et  de  l'agitation.  Puis,  au  bout  d'une  demi- 
heure,  il  éprouve  des  vomissements  répétés  de  matières  spumeuses. 
Enfin,  une  heure  environ  après  l'introduction  du  venin  sous  la  peau, 
il  commence  à  chanceler,  fait  quelques  pas  et  tombe  bientôt;  il  étend 
convulsivement  les  pattes  et  meurt  en  poussant  quelques  cris.  —  Après 
la  mort,  on  retrouve  dans  la  plaie  la  plus  grande  partie  du  venin,  ce 
qui  prouve  l'activité  redoutable  de  cette  substance  toxique.  Les  sym- 
ptômes sont  à  peu  près  les  mêmes  chez  les  cochons  d'Inde;  toutefois 
ces  animaux  éprouvent  des  convulsions.  Ce  même  venin  introduit 
soit  dans  la  bouche,  soit  sous  la  peau,  chez  les  grenouilles  et  les 
tritons,  a  fait  succomber  ces  reptiles  dans  l'intervalle  d'une  à  quatre 
heures.  On  remarque  également  chez  les  grenouilles  des  convulsions, 
ou  plutôt  des  contractions  fibrillaires.  Enfin  ce  même  poison  est  re- 
doutable pour  le  crapaud  lui-même  lorsqu'il  lui  a  été  inoculé.  Toute- 
fois cette  horrible  bête  meurt  un  peu  plus  tard  que  les  animaux  précé- 
dents. Cette  circonstance  ne  constitue  pas  d'ailleurs  un  fait  isolé,  car 
le  crapaud  résiste  mieux  que  la  plupart  des  autres  vertébrés  à  divers 
poisons  soit  musculaires  tels  que  l'inée,  le  tanghin,  l'upas  antiar, 
soit  névro-musculaires  tels  que  la  digitaline. 

Les  symptômes  consistent  en  des  vomissements,  de  la  diarrhée, 
une  abolition  graduelle  des  mouvements  volontaires,  puis  dans  l'arrêt 
de  la  respiration  et  des  battements  cardiaques.  Il  est  bon  de  noter 
que,  sous  l'influence  de  ce  poison,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Cl.  Ber- 
nard, les  muscles  volontaires  sont  paralysés  les  premiers,  tandis  que 
le  cœur  ne  s'arrête  qu'à  une  période  avancée  de  l'empoisonnement. 
On  constate,  aussitôt  après  la  mort,  la  perle  de  l'irratibilité  des  mus- 
cles et  du  cœur;  de  plus,  la  réaction  des  muscles  est  devenue  acide 
d'alcaline  qu'elle  est  à  l'état  normal. 
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Traitement.  —  On  est  peu  fixé  sur  ce  sujet.  Toutefois,  dans 
les  cas  où  le  poison  aurait  été  introduit  par  une  plaie,  la  succion  et  le 
lavage  de  cette  plaie,  comme  dans  les  cas  de  blessures  anatomiques, 
devraient  être  employés  immédiatement.  Les  alcooliques  paraîtraient 
devoir  être  utiles  pour  favoriser  l'élimination  du  poison  qui  se  serait 
diffusé  dans  l'organisme.  Enfin,  si  le  poison  avait  été  ingéré,  les 
vomitifs  et  les  purgatifs  seraient  administrés  le  plus  tôt  possible. 

Poison  musculaire  sagittaire.  —  Certaines  peuplades  de 
l'Amérique  du  Sud  enduisent  l'extrémité  de  leurs  flèches  d'un  poison 
différent  des  poisons  sagittaires  que  nous  avons  déjà  étudiés,  tels  que 
le  curare,  l'inée,  l'upas  antiar  etl'upas  tieuté  (ce  dernier  n'est  qu'une 
préparation  stryehnique).  Cl.  Bernard,  à  qui  Boussingault  avait  remis 
de  ces  flèches,  est  tenté  de  croire  que  la  substance  toxique  dont  elles 
sont  enduites  est  un  venin  fourni  par  les  crapauds  qui  abondent  dans 
le  pays  où  elles  sont  fabriquées.  En  effet,  chez  les  animaux  qu'il 
avait  blessés  avec  ces  flèches,  Cl.  Bernard  a  vu  les  mouvements  volon- 
taires et  les  battements  cardiaques  cesser  bientôt.  Le  cœur  était 
immobile  et  rigide,  les  muscles  étaient  contracturés  et  complètement 
insensibles  à  l'action  du  galvanisme,  leur  réaction  était  devenue 
acide. 

IL  —  COROTVAL  ET  VA©. 

Enfin  nous  citerons  deux  autres  poisons,  le  corovval  et  le  vao,  dont 
les  propriétés  ont  été  étudiées  par  Mitchell  (de  Philadelphie)  et  par 
Cl.  Bernard.  Ces  deux  poisons  jouissent  de  propriétés  analogues  :  ils 
négligent,  pour  ainsi  dire,  le  système  nerveux  et  dirigent  toute  leur 
énergie  vers  le  système  musculaire.  Ils  agissent  plus  rapidement  sur 
les  éléments  du  cœur  que  sur  ceux  des  autres  muscles.  Une  faible 
dose  de  corovval  introduite  sous  la  peau  foudroie  un  oiseau  presque  à 
l'instant  même.  Un  lapin  ne  succombe,  dans  cette  circonstance,  qu'au 
bout  de  quelques  minutes.  Une  grenouille  peut  vivre  assez  longtemps 
après  l'inoculation  de  l'agent  toxique;  ce  qui  ne  doit  pas  nous  éton- 
ner, attendu  qu'elle  peut  survivre  plusieurs  heures  à  l'arrachement 
du  cœur. 

III.  —  CHAMPIGNONS. 

La  classe  des  Champignons  contient  un  nombre  extrême- 
ment considérable  de  genres  et  d'espèces  qu'on  a  répartis  en 
différents  groupes. 
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L'un  des  modes  de  subdivision  les  plus  importants,  qui  a 
servi  de  base  à  presque  tous  les  travaux  modernes,  est  celui  du 
botaniste  suédois  Fries  {Systema  mycologicum.  Griphiswaldiae, 
J  82 1-1829).  Ce  savant  a  réparti  les  champignons  en  cinq  ordres 
savoir  : 

1°  Les  Coniomycètes,  ou  champignons  pulvérulents  (de  k&'viç, 
poussière  et  [Àûxïiç-  champignon)  ,  dans  lesquels  il  rangeait 
les  végétaux  parasites  qui  produisent  ce  qu'on  appelle  vulgai- 
rement le  charbon,  la  carie  de  diverses  Graminées,  et  qui  appar- 
tiennent aux  genres  Ustilago,  Tilletia,  etc.  Cet  ordre  corres- 
pond à  celui  des  Myxosporés  de  Payer  (1). 

2°  Les  Hyphomycètes,  ou  champignons  filamenteux  (de  û<po<r, 
fil,  tissu)  dont  les  moisissures  nous  offrent  des  exemples  vul- 
gaires :  par  exemple,  les  taches  blanches  du  pain  sont  pro- 
duites par  le  Mucor  mucedo,  parle  Bothrytis  grisea  ;  les  taches 
noires,  par  le  Rhizopus  nigricans;  les  taches  vertes,  par  YAs- 
pergillus  glaucus,  le  Pénicillium  glaucum  ;  les  taches  orangées 
qu'on  a  observées  parfois,  notamment  en  1871  (Annales  d'hy- 
giène publ.  et  de  méd.  lég.,  1873,  t.  XL),  étaient  dues  à  YOï- 
dium  aurantiacum  et,  plus  souvent,  au  Thamnidium  aur antia- 
rum. —  Cet  ordre  correspond  aux  Arthrosporés  et  aux  Tricho- 
sporés  de  Payer. 

(1)  Payer,  qui  était  professeur  à  la  Faculté  des  sciences  de  Paris, 
divisait  les  champignons  de  la  manière  suivante  : 

Premier  ordre  :  Les  Arthrosporés,  dans  lesquels  plusieurs  articles 
d'un  filament  se  désagrègent  pour  former  autant  de  spores  distinctes. 
Ex.  :  Trichophyte,  Microspore,  Achorion,  Oïdium,  Aspergillus, 
Pénicillium,  etc. 

•  Deuxième  ordre  :  Les  Trichosporés,  dans  lesquels  le  dernier  article 
d'un  filament  se  désarticule  seul  pour  constituer  une  spore.  Ex.  :  #o- 
trytïs,  Uredo,  Puccinie,  etc. 

Troisième  ordre  r  Les  Thécasporés,  dont  les  spores  se  développent 
à  l'intérieur  d'une  utricule  spéciale  appelée  thèque.  Ex.  :  Mucors, 
Pezizes,  Truffes,  Morilles. 

Quatrième  ordre  :  Les  Basidiosporés,  dans  lesquels  des  utricules 
appelées  basides  portent  des  spores  qui  sont  au  nombre  de  quatre 
(tétraspores).  Ex.  :  Agarics,  Hussules,  Chanterelles,  Bolets,  etc. 

Cinquième  ordre  :  Les  Myxosporés,  dans  lesquels  les  spores  se 
développent  au  milieu  d'un  mucilage  qui  se  dessèche  dans  la  suite. 
Ex.  :  Ustilago. 
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3°  Los  Pyrénomycètes  (de  iTupriv,  noyau),  appelés  ainsi 
parce  que  leurs  corps  reproducteurs  se  forment  dans  des 
conceptacles  où  existe  un  tissu  cellulaire  mou  ressemblant  a  un 
noyau.  —  Cet  ordre  correspond  aux  ScUromycètes  de  ttron- 
gniart,  ou  champignons  dont  le  mycélium  est  scléroïde  ou,i 
comme  on  dit,  est  un  sclerotium  tel  que  celui  qui  constitue 
l'ergot  du  seigle.  Il  rentre  dans  les  Thécasporés  de  Payer. 

Il0  Les  Hymënomycètes,  chez  lesquels  les  spores,  qui  sont  à 
découvert,  sont  portées  par  des  basides  qui  reposent  elles-? 
mêmes  sûr  une  couche  fructifère  appelée  hyménium,  (de  Oaw, 
membrane).  Cet  ordre  est  représenté  par  la  plupart  des  Basi- 
diosporés  et  par  quelques  Thécasporés  de  Payer,  tels  que  les 
Pezizes,  les  Morilles,  etc. 

5°  Les  Gast-uomycêtes,  ou  champignons  ventrus  (de  70.0?^,] 
ventre),  ordre  qui  contient  quelques  Basidiosporés  de  Payer, 
par  exemple  le  Lycoperdon  ou  Vesse-loup  et  divers  Théca-I 
sporés,  les  Truffes,  par  exemple. 

Tels  sont  les  principaux  modes  de  subdivision  des  champi- 
gnons. L'étude  de  plusieurs  des  genres  et  espèces  de  ces  végéJ 
taux  présente  un  intérêt  immense,  non-seulement  au  point  de] 
vue  toxicologique,  mais  au  point  de  vue  pathologique.  Ainsi  la 
teigne  tonsurante  est  produite  par  le  Trichophyton  tonsuransi 
qui  se  développe  dans  l'intérieur  des  cheveux  et  des  poils  ;  la 
mentagre  est  produite  par  le  Microsporon  mentagrophytes  qui 
se  développe  à  l'extérieur  des  poils,  dans  la  profondeur  des  i 
follicules  pileux  ;  le  pityriasis  versicolor  est  dû  au  Microspo- 
ron fur  fur  ;  la  teigne  faveuse  à  VAchorion  Schœleinii  ;  la 
pellagre  est  attribuée  aujourd'hui  à  la  consommation  de  maïs 
renfermant  YUstilago  carbo.  Mais  ces  champignons  ne  sont  pas 
considérés  comme  agents  vénéneux  ;  ce  sont  des  parasites  qui 
vivent  sur  les  animaux  de  la  même  manière  que  ceux  qui  se 
développent  sur  le  pain,  tels  que  les  moisissures  qui  d'ailleurs 
ne  sont  pas  dangereuses,  ce  qui  est  admis  du  moins  même  pour 
le  Champignon  orangé  ou  Thamnidium  aurantiacum.  Nous  lais- 
serons donc  de  côté  ces  végétaux  pour  ne  nous  occuper  que  de 
ceux  qui  produisent  fréquemment  des  empoisonnements. 


CHAMPIGNONS.  523 

Champignon*  vénéneux  proprement  «lïl««.  — Ces  végétaux 
appartiennent  a  l'ordre  des  Hyménomycètes. 

Cet  ordre  contient  sept  genres,  savoir  :  les  genres  Agaric, 
Bolet,  Russule,  Cantharelle,  Polypore,  Hydne,  Helvellé.  Nous 
ne  considérerons  que  les  deux  premiers  qui  sont  les  plus  inté- 
ressants. 

1°  Le  genre*  Agaric  (Agaricus)  est  caractérisé  par  des  la- 
melles rayonnantes  situées  au-dessous  du  chapeau.  Ce  sont 
ces  lamelles  qui  sont  tapissées  par  la  couche  fructifère  ou  hy- 
menium  qui  porte  les  basides  chargées  de  spores  et.  visibles 
seulement  au  microscope.  Parmi  les  Agarics,  les  uns  sont 
inoffensifs  tels  que  Y  Agaric  comestible  (Agaricus  campestris), 
dont  les  nombreuses  variétés  sont  cultivées  sous  le  nom  de 
Champignons  de  couche;  Y  Agaric  délicieux  (A.  deliciosus)  qui 
croît  dans  le  midi  de  la  France;  le  Mousseron  (A.  albellus); 
le  Palomet  (A.  palomet);  Y  Oronge  vraie  (A.  aurantiacus)  ;  etc. 
D'autres  sont  éminemment  dangereux,  tels  que  le  Lactaire 
(A.  lactifluus)  qui  laisse  suinter,  lorsqu'on  l'exprime,  un  sue 
laiteux  et  très-âcre  ;  Y  Agaric  mouche  (A.  muscarius  ou  Ama- 
nita  muscaria)  appelé  encore  Fausse  oronge;  Y  Agaric  bul- 
beux ou  Amanita  bulbeuse  (Agaricus  bulbosus,  Amanita  bul- 
bosa)  appelée  encore  Oronge  ciguë,  qui  a  une  odeur  vireuse  de 
viande  putréfiée  et  une  saveur  désagréable;  Y  Agaric  meurtrier 
(A.  necator),  qu'on  pourrait  confondre  avec  l'Agaric  délicieux, 
mais  qu'on  en  distingue  facilement  par  l'àcreté  et  l'odeur 
nauséabonde  qui  s'en  écoule  lorsqu'on  l'incisé. 

2°  Le  genre  Bolet  (Boletus)  qui  diffère  du  genre  Agaric  en  ce 
que  l'hyménium  ne  tapisse  plus  des  lames,  mais  des  tubes  cy- 
lindriques ou  polyédriques  placés  verticalement  au-dessous  du 
chapeau.  Il  est  un  bolet  très-estimé,  le  Bolet  comestible  (B.  edulis) 
appelé  encore  Cep.  Il  en  est  d'autres  qui  sont  très-dangereux 
tels  que  le  Bolet  pernicieux  (B.  perniciosus  ou  luridus),  et  le 
Bolet  azuré  (B.  cyanescens).  On  peut  distinguer  facilement  ces 
deux  espèces  vénéneuses  de  la  première  espèce  en  ce  que  leur 
chair  devient  bleue  à  l'air  lorsqu'on  les  a  incisés,  tandis  que 
celle  du  Bolet  comestible  reste  blanche. 

Je  viens  de  citer  les  principaux  champignons  tant  alimen- 
taires que  toxiques.  Mais,  ce  qu'il  faut  se  rappeler  au  point  de 
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vue  pratique,  c'est  que  la  plupart  des-  empoisonnements  pur  les 
champignons  vénéneux,  peut-être  les  neuf  dixièmes,  sont  occa- 
sionnés par  les  Agarics  qu'un  appelle  souvent  Amanites,  notam- 
ment par  VAmanila  muscaria  ou  Fausse  oronge.  On  se  défie 
d'autant  moins  de  ce  végétal  toxique,  que  ni  la  saveur  ni 
Todeur  ne  le  trahissent  comme  la  plupart  des  autres  champi- 
gnons vénéneux.  Aussi  est-il  nécessaire  de  savoir  le  distin- 
guer de  YOronge  vraie  ou  Agaricus  aurantiacus  avec  lequel 
on  pourrait  le  confondre.  La  Fausse  oronge  se  distingue  de 
l'Oronge  vraie  en  ce  que  la  surface  de  son  chapeau,  au  lieu 
d'être  sèche  comme  celle  de  l'Oronge  vraie,  est  visqueuse,  de 
sorte  que  ce  chapeau  est  parsemé  de  taches  blanches  qui  sont 
des  débris  de  la  volve  restés  adhérents. 

Composition  chimique  des  champignons.  —  Du  principe 
toxique  «les  champignons  vénéneux.  —  Malgré  les  analyses 

de  divers  chimistes  tels  que  Vauquelin',  Bouillon-Lagrange, 
Braconnot,  Schlossberger,  Dopping,  Lefort  et  autres,  la  com- 
position chimique  des  champignons  est  encore  peu  connue.  Ou 
sait  toutefois  que  ces  végétaux  contiennent  une  grande  quan- 
tité d'eau  (environ  90  pour  100),  qu'ils  contiennent  également 
une  forte  proportion  d'azote  (3  à  7  pour  100)  contenu  dans 
la  fungine  qui  a  été  isolée  par  Braconnot,  puis  des  acides  ma- 
lique,  citrique,  fumarique,  de  la  mannite,  une  matière  extrac- 
tive  odorante  et  des  sels.  A  ces  diverses  substances  vient  s'as-i 
socier,  dans  les  champignons  vénéneux,  un  principe  toxique 
dont  la  nature  est  indéterminée,  car  Yamanitine  qui  a  été  iso-i 
lée  par  Letellier  de  diverses  espèces  d'Amanites,  et  qui  est  très- 
dangereuse,  est  à  peine  connue.  On  possède  néanmoins  certaines 
données  que  je  rappellerai  à  cause  de  l'intérêt  pratique  qu'elles 
présentent  et  des  indications  qu'elles  peuvent  fournir  par  les 
recherches  ultérieures.  Ainsi  Paulet  a  reconnu,  en  étudiant 
l'amanite,  1°  que  le  poison  réside  dans  le  suc  de  ce  végétal  ; 
2°  que  ce  poison  n'est  pas  volatil,  car  l'eau  distillée  des  cham- 
pignons vénéneux  est  inoffensive  ;  d'ailleurs  ces  mêmes  cham- 
pignons ne  cessent  pas  d'être  dangereux  par  la  dessiccation  ; 
3°  que  l'eau  simple,  ou  mieux  l'eau  salée  ou  additionnée  d'acide 
chlorhydrique,  ainsi  que  le  vinaigre,  l'alcool,  l'éther,  dans  les- 
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quels  on  lestait  macérer  ou  bouillir,  leur  enlèvent "ce  principe 
actif,  tandis  que  le  macéré  et  le  décocté  sont  toxiques  (1). 
Enfin,  j'ajouterai  que  le  poison  paraît  s'éliminer  sans  avoir 
subi  aucune  métamorphose  dans  l'organisme.  En  effet,  suivant 
Paulet,  les  Ostiaques  et  les  Kamtschadales  composeraient  avec 
la  fausse  oronge  une  liqueur  fermentée  ayant  la  propriété  de 
provoquer  la  gaieté,  des  hallucinations  et  le  délire  de  l'ivresse. 
Les  riches  en  feraient  leurs  délices,  et  le  menu  peuple  à  qui 
ce  luxe  est  impossible,  s'enivrerait  à  son  tour  en  buvant,  sans 
plus  de  dégoût,  les  urines  de  ceux  qui  auraient  avalé  le  pré- 
cieux nectar. 

EFFETS  TOXIQUES. 

L'empoisonnement  par  les  champignons  paraît  avoir  été 
jusqu'ici  constamment  accidentel,  à  l'exception  d'un  cas  cité 
par  Galtier,  dans  lequel  une  femme  servit  à  ses  enfants  un  plat 
de  champignons  qu'elle  savait  être  vénéneux.  Deux  de  ces  en- 
fants sur  trois  succombèrent,  et  la  criminelle  fut  condamnée. 
Nous  n'imputerons  point  à  ce  genre  d'intoxication  le  cas  men- 
tionné par  Taylor  où  l'arsenic  fut  ajouté  à  des  champignons 
non  toxiques,  dans  le  but  de  dissimuler  l'empoisonnement 
véritable. 

symptômes.  —  Une  ou  deux  heures  après  l'ingestion  des 
champignons  vénéneux,  mais  le  plus  souvent  au  bout  de  six  à 
douze  heures,  et  même  le  lendemain  seulement,  les  patients 
ressentent  les  premières  atteintes  de  la  substance  toxique.  Ils 
éprouvent  de  l'anxiété,  de  la  soif,  des  nausées  et  des  vomisse- 
ments, des  douleurs  dans  les  entrailles,  des  déjections  alvines 

(1)  Le  naturaliste Fréd.  Gérard  a  fait,  en  1851,  sur  lui-même  et  sur 
sa  famille,  sous  les  yeux  d'une  Commission  du  Conseil  d'hygiène  publi- 
que, des  expériences  qui  ont  démontré  la  possibilité  de  débarrasser  de 
leur  principe  toxique  des  champignons  vénéneux.  Le  procédé  employé 
par  Gérard  consiste  à  faire  macérer,  pendant  deux  heures,  les  champi- 
gnons dans  le  double  de  leur  poids  d'eau  additionnée  de  deux  à  trois 
cuillerées  de  vinaigre  et  de  deux  cuillerées  de  sel  marin  par  litre,  puis 
à  les  épuiser  à  l'eau  froide  et  finalement  avec  de  l'eau  qu'on  porte  à 
l'ébullition  pendant  une  demi-heure. 
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abondantes,  fétides,  souvent  noirâtres  et  sanguinolentes.  Les 
vomissements  peuvent  manquer,  mais  en  générai  ils  ont  lieu 
et  sont  remarquables  par  leur  persistance.  En  même  temps  on 
voit  survenir  des  symptômes  beaucoup  plus  inquiétants  et  dont 
la  gravité  va  en  s'accentuant,  a  moins  que  le  végétal  toxique 
n'ait  été  expulsé  assez  rapidement,  de  manière  que  le  principe 
actif  n'ait  été  porté  par  absorption  dans  le  sang  qu'en  minime 
quantité.  Le  nouls  devient  faible,  la  chaleur  diminue,  les  extré- 
mités se  refroidissent  considérablement  et  même  deviennent 
violettes  ;  la  langue,  les  lèvres  deviennent  également  froides  et 
violettes  ;  les  patients  ont  des  sueurs  glaciales  et  sont  dans  la 
prostration.  Pendant  ce  temps,  les  vomissements  et  les  évacua- 
tions persistent,  la  soif  continue  d'être  intense  ;  les  malades  ont 
de  l'indifférence  pour  ce  qui  les  entoure;  leur  vue  est  affaiblie, 
ils  voient  parfois  les  objets  colorés  en  bleu,  parfois  aussi  ils 
ont  des  vertiges.  Enfin  la  réfrigération ,  le  ralentissement  et  la 
petitesse  du  pouls  deviennent  de  plus  en  plus  considérables, 
et  la  mort  arrive  en  général  au  bout  d'un  à  trois  jours,  tantôt 
l'intelligence  demeurant  intacte,  tantôt  les  idées  étant  incohé- 
rentes ou  délirantes.  On  observe  parfois  des  convulsions. 

Lorsque  les  patients  ne  succombent  pas,  ils  ont  une  conva- 
lescence longue  et  pénible  qui  peut  durer  des  jours  et  même 
des  mois,  et  qui  est  marquée  par  de  la  faiblesse,  de  la  pâleur, 
des  troubles  digestifs. 

Les  symptômes  de  l'empoisonnement  par  les  champignons , 
tels  qu'ils  ont  été  observés  chez  l'homme,  présentent,  comme 
on  le  voit,  une  grande  analogie  avec  ceux  que  produisent  les 
poisons  musculaires  que  nous  avons  déjà  étudiés  tels  que 
l'inée,  le  tanghin,  l'upas  antiar,  la  vératrine.  Il  en  est  de  même 
des  symptômes  qui  ont  été  observés  dans  les  expériences  faites 
sur  les  animaux.  Ainsi,  Krambholtz  a  noté,  chez  plusieurs  ver- 
tébrés qu'il  avait  empoisonnés  avec  YAmanita  muscaria  ou 
fausse  oronge,  d'abord  de  l'inquiétude,  un  tremblement  géné- 
ral, la  dilatation  de  la  pupille,  puis  l'obtusion  des  sens,  la  dif- 
ficulté et  la  lenteur  des  mouvements  respiratoires,  une  agita- 
tion convulsive  des  muscles  du  cou  et  des  paupières,  un  état 
paralytique  remarquable  des  membres  postérieurs  sur  lequel  il 
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a  insisté.  Ce  dernier  symptôme  mérite  de  fixer  notre  attention . 
On  l'observe  dans  l'intoxication  par  les  poisons  musculaires 
organiques  déjà  cités,  et  je  l'ai  remarqué  un  grand  nombre  de 
fois  dans  les  diverses  expériences  que  j'ai  faites  sur  les  ani- 
maux avec  les  poisons  musculaires  métalliques.  J'ajouterai  que 
ce  même  symptôme- présente  à  mes  yeux  une  si  grande  impor- 
tance qu'il  a  contribué  pour  une  large  part  à  me  faire  ranger, 
jusqu'à  nouvel  ordre,  les  champignons  vénéneux  parmi  les 
agents  qui  exercent  principalement  leur  action  sur  les  muscles. 
Toutefois,  je  répéterai  cè  que  j'ai  déjà  dit,  qu'il  ne  s'agit  ici 
que  d'une  hypothèse  probable  que  l'expérience  seule,  exécutée 
I  d'après  les  méthodes  actuelles,  permettra  de  transformer,  s'il 
y  a  lieu,  en  réalité. 

Lésions  aiiatomiques.  —  La  rigidité  cadavérique,  très-pro- 
noncée dans  les  premières  heures  qui  suivent  la  mort,  est 
remplacée  ensuite  par  un  relâchement  complet  qui  paraît  s'éta- 
blir plus  rapidement  que  d'ordinaire.  Le  corps  présente  sou- 
vent des  taches  bleuâtres  ou  violacées  ;  le  ventre  est  tantôt 
contracté,  tantôt  ballonné  par  des  gaz  fétides  qui  distendent 
l'estomac  et  l'intestin.  Ces  derniers  organes  renferment  sou- 
vent des  débris  de  champignons  et  un  liquide  verdâtre  ou 
noirâtre.  Les  muqueuses  de  ces  mêmes  organes  présentent  des 
taches  livides,  violacées,  des  arborisations,  des  corrosions  et 
même  des  plaques  gangréneuses.  La  rate  et  le  foie  sont  sou- 
vent engorgés.  Les  poumons  sont  congestionnés;  les  cavités 
droites  du  cœur,  ainsi  que  les  gros  troncs  veineux,  sont  remplis 
de  sang  noir  demi-fluide  ou  contenant  des  caillots  gélatini- 
f ormes;  les  cavités  gauches  ont  été  trouvées  vides.  Les  mé- 
ninges sont  également  congestionnées,  et  la  substance  cérébrale 
est  comme  sablée  ou  pointillée.  Les  membres  de  la  Société 
médicale  de  Bordeaux,  dont  parle  Foderé,  ont  noté  des  taches 
inflammatoires  et  gangréneuses  sur  les  méninges  et  la  plupart 
des  séreuses,  sur  la  plèvre,  le  péritoine  ;  ils  les  ont  observées 
chez  une  femme,  dans  la  vessie,  dans  l'utérus  et  sur  le  fœtus 
que  cet  organe  contenait.  Le  sang  était  très-fluide  chez  cette 
femme  et  presque  coagulé  chez  les  autres  sujets. 
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TRAITËMEN  I 

On  ne  connaît  aucun  antidote  assuré  du  principe  actif  des 
champignons  vénéneux.  Notons  toutefois. que  Chansarel  dit 
avoir  expérimenté  avec  succès  chez  le  chien,  et  avoir  employé 
avec  avantage  chez  l'homme,  une  solution  de  (2  grammes  de 
tannin,  ou  le  décocté  de  16  grammes  de  noix  de  galle  dans 
1  litre  d'eau  additionnée  de  mucilage.  Quant  à  l'eau  iodée,  elle: 
n'a  donné  aucun  résultat  favorable.-  Enfin  il  faudrait  se  garder 
de  faire  ingérer  du  vinaigre  ou  de  l'eau  salée,  car  ces  liquides 
qui  dissolvent  le  principe  toxique  ne  le  neutralisent  nullement, 
mais  en  favorisent  au  contraire  l'absorption.  En  effet,  Paulet 
a  observé  que  les  animaux  a  qui  il  avait  fait  prendre  des  cham- 
pignons vénéneux  avec  du  vinaigre,  succombaient  plus  vite  que 
ceux  à  qui  il  avait  simplement  fait  avaler  une  quantité  égale 
de  ces  mêmes  végétaux. 

La  médication  consiste  donc  uniquement,  au  début,  dans 
l'élimination  du  poison.  Pour  cela,  il  faut  recourir  à  l'ipécaJ 
euanha,  ou  mieux  à  l'éméto-calhartique  vulgaire  constitué  par 
une  solution  mixte  de  tartre  stibié  et  de  sulfate  de  soude.  11  est 
arrivé  parfois  que  les  vomitifs  n'ont  réussi  en  aucune  façon. 
Dans  un  cas  où  l'émétique  administré  à  haute  dose  n'avait  pro- 
duit aucun  effet,  un  lavement  de  tabac  administré  ensuite  pro- 
voqua des  vomissements  et  des  évacuations  alvines.  Après  les 
vomitifs,  les  purgatifs  occupent  le  premier  rang  pour  hâter 
l'expulsion  des  débris  des  champignons  qui  séjournent  quel- 
quefois plusieurs  jours  dans  le  tube  digestif.  Lorsque  la  peauj 
est  froide,  qu'il  y  a  de  la  stupeur,  on  doit  prescrire  les  alcooli- 
ques qui  ont  pour  double  effet  de  relever  l'organisme  et  de  fa-3 
voriser,  par  leur  action  diurétique,  l'élimination  du  principe 
toxique  qui  a  pénétré  dans  la  profondeur  de  l'organisme.  Nous 
savons  d'ailleurs  que  ce  poison  s'élimine  par  les  urines  ;  aussi 
les  anciens  avaient-ils  raison  de  recommander  les  diurétiques 
dans  l'empoisonnement  par  les  champignons.  Toutefois,  pour 
que  les  alcooliques  soient  réellement  utiles,  il  faut  que  l'esto- 
mac ne  renferme  plus  de  débris  du  végétal  toxique,  sans  quoi 


CHAMPIGNONS.  529 

i  liquides  en  dissoudraient  le  prineipe  actif  et  favoriseraient 
d'abord  l'absorption  de  ce  même  principe. 

RECHERCHE  DU  POISON. 

La  chimie  se  trouvant  encore  dans  l'impossibilité  de  carac- 
tériser d'une  manière  nette  le  principe  actif  commun  ou  les 
principes  multiples  des  champignons  vénéneux,  nous  sommes 
obligés  de  recourir  aux  caractères  botaniques  du  végétal 
toxique  qui  a  été  ingéré. 

Une  première  donnée  importante  est  fournie  par  la  résistance 
que  les  spores  des  champignons  présentent  à  l'action  de  la  cha- 
leur et  même  au  travail  digestif.  On  sait,  en  effet,  que  les  spores 
de  diverses  espèces  de  ces  végétaux  demeurent  non-seule- 
ment intactes ,  mais  qu'elles  conservent  la  faculté  de  germer 
après  avoir  supporté  la  température  de  100  et  même  de  110  de- 
grés. Ainsi,  d'après  Thore,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Du- 
chartre,  on  sème  avec  succès,  dans  le  département  des  Landes, 
VAgaricus  Palomet  et  le  Boletus  edulis,  en  arrosant  le  sol, 
dans  un  bosquet  de  chêne,  avec  de  l'eau  dans  laquelle  on  a 
fait  bouillir  ces  champignons.  D'un  autre  côté,  Boudier  {Des 
champignons  au  point  de  vue  de  leurs  caractères  usuels,  chimi- 
ques et  toxicologiques,  Paris,  1866)  s'est  assuré  que  les  spores 
et  même  le  tissu  des  champignons  résistent  facilement  à  la  di- 
gestion. Ses  expériences  ont  été  faites  avec  VAgaricus  cam- 
pestris,  le  Lactarius  deliciosus,  le  Russula  emetica,  les  Amanita 
bulbosa  et  muscaria  et  le  Boletus  edulis. 

On  examinera  donc  avec  soin,  à  l'aide  du  microscope,  les 
matières  des  vomissements  et  les  déjections  alvines,  ainsi  que 
le  eontenu  du  tube  digestif,  s'il  y  a  autopsie.  Mais,  après  ces 
premières  recherches  qui  ne  peuvent  fournir  que  des  indica- 
tions il  est  vrai  tout  à  fait  précieuses,  il  reste  un  travail  dif- 
fîcile,  lequel  consiste  à  déterminer  si  le  champignon  ingéré 
appartenait  à  une  espèce  vénéneuse.  Un  mycologue  seul  serait 
capable  d'éclairer  la  justice  à  ce  sujet  s'il  s'agissait  de  cham- 
pignons peu  communs  ;  mais,  dans  les  cas  ordinaires,  il  est 
possible  d'arriver  à  la  vérité.  Je  renvoie  à  ce  sujet  aux  ou- 
vrages  spéciaux  ayant  trait  à  la  mycologie. 
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Enfin,  on  devra  se  rappeler  qu'un  poison  minéral  ou  autre 
peut  avoir  été  mélangé  avec  des  champignons  même  inotfen- 
sifs,  dans  le  but  de  tromper  la  justice. 

Observations, 

I.  —  Double  empoisonnement  par  l'amanite  bulbeuse  (oronge  ciguë, 

agaric  bulbeux).  —  Mort. 

La  baronne  Boyer,  âgée  de  quarante  ans,  et  sa  fille,  âgée  de  vingt 
ans,  habitant  depuis  quelques  jours  le  village  de  Saintry,  près  Corbeil, 
cueillent  l'agaric  bulbeux  et  en  font  presque  exclusivement  leur  dîner. 
Quelques  heures  après,  la  demoiselle  éprouve  des  vertiges  comme  si 
elle  eût  pris  de  l'opium.  On  lui  donne  du  café.  A  huit  heures  du  malin, 
le  médecin  la  trouve  dans  un  bain,  assistée  par  sa  mère,  laquelle  com- 
mençait à  ressentir  les  mêmes  accidents  ;  pas  de  traces  de  champi- 
gnons dans  les  évacuations.  Potion  stibiée  à  prendre  d'abord  par  cuil- 
lerées et  ensuite  en  lavage.  Persistance  des  vomissements;  évacuations 
alvines  plus  rares;  langue  ni  sèche,  ni  froide  ;  soif  peu  intense,  ventre 
ni  tendu,  ni  douloureux  ;  température  du  corps  et  des  extrémité, 
ordinaire;  physionomie  peu  altérée;  pouls  normal.  La  mère  avait 
uriné  plusieurs  fois;  mais,  chez  la  fille,  l'émission  de  l'urine  était 
suspendue  depuis  l'accident.  L'intelligence  était  nette,  et  ces  dames 
parlaient  gaîment  de  leurs  plaisirs  aux  bains  de  mer,  de  leurs  pro- 
jets, etc.;  mais  la  conversation  était  de  temps  en  temps  suspendue  par 
les  vomissements;  leur  état  n'offrait  en  apparence  rien  de  bien  grave. 

A  six  heures  du  soir,  soif  très-vive,  ne  pouvant  être  momentané- 
ment modérée  que  par  des  boissons  abondantes,  froides  ;  vomissements 
plus  rares,  mais  plus  fatigants,  suivis  de  prostration,  de  défaillance; 
refroidissement  des  extrémités,  sensibilité  obtuse  ;  engourdissement 
douloureux  aux  membres  inférieurs  et  aux  lombes  ;  regard  incertain  ; 
lèvres  et  langue  froides;  indifférence  complète  l'une  à  l'égard  de 
l'autre.  A  onze  heures,  trente  sangsues  à  l'anus;  boissons  glacées;  j 
huile  d'amandes  douces.  Pas  d'amélioration,  mais  un  peu  de  calme  : 
apparent,  souvent  interrompu  par  des  gémissements,  des  vomisse-  j 
ments  et  une  soif  intense.  Dans  la  matinée,  environ  trente-six  heures  j 
après  l'accident,  les  vomissements  se  calment  chez  la  mère,  mais  elle  \ 
n'en  souffre  pas  moins  et  demande  qu'on  la  fasse  vomir.  La  demoi-.i 
selle  est  plus  calme  et  continue  de  vomir.  Dans  la  journée,  les  acci-  ^ 
dents  s'aggravent  et  l'indifférence  est  encore  plus  complète  ;  soif  in-  * 
tense  ;  vue  affaiblie;  idées  incohérentes;  faciès  hippocratique.  Chet  l 
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ta  iille,  yeux  turgescents,  vue  trouble,  circulation  ralentie  sans  cesser 
d'être  régulière;  mort  en  murmurant  les  noms  qui  lui  sont  chers. 
Le  soir,  la  mère  a  les  yeux  caves,  les  lèvres  et  la  langue  froides,  vio- 
lacées, le  teint  olivâtre  comme  dans  le  choléra,  le  pouls  à  peine  sen- 
sible, les  battements  du  cœur  affaiblis  sans  cesser  d'être  réguliers  ;  sym- 
ptômes qui  se  prolongent  jusqu'à  six  heures  du  matin, «terme  de  la  mort. 

Les  moyens  usités  furent  :  une  potion  stibiée,  puis  le  sirop  d'éther, 
un  infusé  aromatique,  du  lait,  une  solution  de  blanc  d'œuf,  des  vins  de 
Bordeaux  et  de  Frontignan,  liquides  qui  furent  vomis  immédiatement. 
Les  frictions  sèches  avec  l'alcool  camphré,  l'insolation  ne  purent  ame- 
ner de  réaction.  La  potion  antiémétique  de  Rivière,  avec  addition  de 
dix  gouttes  de  laudanum,  parut  plus  nuisible  qu'utile.  La  glace  à  l'in- 
térieur et  les  fomentations  émollientes  parurent  produire  un  peu  de 
calme.  Une  bonne  qui  avait  goûté  quelques  parcelles  de  champignons 
crus  vomit  huit  à  dix  fois,  au  bout  de  seize  heures  seulement,  et  ne 
fut  pas  sérieusement  indisposée  ;  l'autre,  qui  en  avait  goûté  après  la 
cuisson,  n'éprouva  d'accidents  qu'au  bout  de  quarante-huit  heures  et 
donna  de  vives  inquiétudes.  (Lionnet,  Gaz.  des  hôpitaux,  1840.) 

II.  —  Empoisonnement  multiple  par  la  fausse  oronge. 

Plusieurs  soldats  français  mangèrent,  à  deux  lieues  de  Pololsk,  en 
Paissie,  des  champignons  que  l'on  croit  être  de  la  fausse  oronge. 
Quatre  d'entre  eux  ayant  refusé  le  traitement  auquel  furent  soumis 
leurs  camarades,  éprouvèrent  les  accidents  -suivants  :  anxiété,  suffo- 
cation, soif  ardente,  tranchées  très-intenses;  pouls  petit,  irrégulier; 
sueurs  froides  générales  ;  altération  des  traits  ;  teinte  violacée  du  nez 
et  des  lèvres,  tremblement  général  ;  météorisme  abdominal  ;  déjections 
fécales  très-fétides  ;  assoupissements  ;  couleur  livide  des  extrémités  ; 
délire  jusqu'aux  derniers  moments.  L'un  d'eux  succomba  quelques 
heures  après  son  entrée  à  l'hôpital,  et  les  autres  dans  la  nuit. 

Autopsie.  —  Chez  le  premier  malade,  évacuation  de  matières  mu- 
queuses, verdâtres,  noirâtres  ;  abdomen  météorisé  ;  l'estomac  et  les 
intestins,  distendus  par  des  gaz  fétides,  offrent,  à  leur  surface  interne 
des  points  gangréneux,  avec  trace  d'iuflammation  ;  un  peu  de  liquide 
noirâtre  dans  l'estomac;  muqueuse  de  l'intestin  grêle  détruite  en 
quelques  points.  Chez  le  deuxième,  on  trouve  à  peu  près  les  mêmes 
altérations,  le  foie  prodigieusement  gonflé,  la  vésicule  remplie  de  bile 
épaisse,  de  couleur  foncée.  Chez  le  troisième  et  le  quatrième,  mêmes 
altérations  que  chez  le  premier ,  mais  plus  marquées  ;  larges  taches 
gangréneuses  dans  l'estomac  et  dans  les  intestins.  (Vadrot,  Thèse  de 
Paris,  1814.) 
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VI.  —  SELS  DE  POTASSIUM. 

Après  le  lithium  dont  le  poids  atomique  est  7  et  qui  est  peu 
actif;  après  le  sodium  et  le  magnésium  dont  les  poids  atomi- 
que sont  23  et  2Zi  et  dont  l'activité  est  très-faible,  surtout  celle 
du  sodium,  vient  le  potassium  (poids  at.  39)  avec  lequel  com- 
mence la  série  des  métaux  dont  les  sels  agissent  presque  tous, 
sinon  tous  comme  poisons  musculaires,  lorsqu'ils  ont  pénétré 
dans  l'organisme  à  des  doses  suffisantes. 

Différence  d'activité  des  sels  de   sodium  et  des  sels 

de  potassium.  —  On  sait  que  les  propriétés  chimiques  des 
combinaisons  de  même  genre  de  ces  deux  métaux  présentent 
la  plus  grande  analogie.  Mais  il  n'en  est  pas  de  même  de  leur 
activité  sur  les  êtres  vivants,  du  moins  sur  les  ailimaux.  Déjà 
divers  expérimentateurs,  parmi  lesquels  il  convient  de  citer 
Blake  d'une  part,  et,  d'autre  part,  Bouchardat  etStuartCooper, 
avaient  reconnu  depuis  longtemps  que  les  sels  de  sodium 
étaient,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  beaucoup  plus  actifs 
que  ceux  de  sodium.  Plus  tard,  les  recherches  de  Grandeau, 
puis  quelques-unes  que  je  fis  presque  à  la  même  époque  (1), 
établirent  cette  même  différence  d'action.  Enfin,  dans  la  suite, 
j'ai  exécuté  de  nombreuses  expériences  qui  ont  confirmé  le 
fait  général  déjà  reconnu  et  qui  m'ont  conduit  à  établir  que 
tous  les  sels  de  potassium  étaient  des  poisons  musculaires,  au 
même  titre  que  le  sulfocyanure  de  potassium  déjà  étudié  par 
Cl.  Bernard  et  par  divers  expérimentateurs. 

Les  résultats  consignés  dans  le  tableau  suivant  démontrent, 
d'une  manière  suffisante,  la  différence  d'activité  dont  il  est 
question.  J'ai  fait  mes  expériences  en  dissolvant  les  sels  dans 
AO  grammes  d'eau  et  les  injectant  rapidement,  en  dix  à  quinze 
secondes  au  plus.  Grandeau  a  employées  solutions  plus  con- 
centrées que  les  miennes. 

(I)  Étude  expérimentale  sur  les  effets  physiologiques  des  fluorures 
et  des  composés  métalliques  en  général.  Thèse  inaugurale,  Pans,  1 867. 
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Cil 

expérience. 

SEL  ESSAYÉ. 

DOSE 

injectée 
dans 
les  veines. 

EFFET. 

Chienne  .  . 

Gram. 
7 

Nul  (Rabuteau). 

Nul  (1)  (Rabuteau). 

Mort  (Rabuteau). 

Nul  (2)  (Rabuteau). 

Mort  (Rabuteau). 

Nul  (3)  (Jovitzu  Demètre 
et  Rabuteau). 

Nul  d'abord  (Jovitzu  De- 
mètre  et  Rabuteau). 

Mort. 

Nul  (Grandeau\ 
Mort  (Grandeau). 
Nul  (Rabuteau). 
Mort  (Rabuteau). 
Nul  (Rabuteau  et  War- 
lam). 

Mort  (Rabuteau  et  War- 
lam). 

Effet  passager  (  Gran- 
deau). 

Mort  (Grandeau). 

Mort  (Rabuteau  et  Bog- 
hoss-Constant). 

Nul  (Rabuteau  et  Massul). 

Mort  (Rabuteau  et  Massul  ) 
Effet  immédiat   nul  (4) 

(Rabuteau). 
Mort  (Rabuteau). 

Chien.  .  .  . 

Id  

14 

Chien.  .  .  . 
Chien  .  .  . 
Chien.  .  .  . 
Chien.  .  .  . 

Sulfate  de  potasse  .  .  .  . 
Phosphate  de  soude  .  .  . 
Phosphate  de  potasse.  .  . 

1 

8 

4,5 

5 

Chienne  .  . 

Id  

10 

Chien. .  .  . 
Lapin. .  .  . 
Lapin.  .  .  . 
Chien.  .  .  . 

Azotate  de  potas-e   .  .  . 

1 

2,21 

Azotate  de  potasse.  .  .  . 

1,3 

2,5 

Chien.  .  .  . 
Chien. .  . 

Azotite  de  potasse .... 

1 

5 

Chien.  .  .  . 

Chien. .  .  . 

Chien.  .  .  . 
Chien.  .  .  . 

Chien.  .  .  . 
Chien. .  .  . 

Iodure  de  potassium  .  .  . 

Carbonate  de  soude  .  .  . 

Carbonate  de  potasse.  .  . 
Bicarbonate  de  potasse.  . 

Cvanofprnire  de  sodium. 
Cyanoferrure  de  potas  - 

2 

7,08 

1,5 
1 

2 

1 

Chien.  .  .  . 
Chien.  .  .  . 

Arséniate  de  soude.  .  .  . 
Arséniate  de  potasse.  .  . 

2 
1 

(1)  Il  y  eut  simplement  de  la  constipation.  Les  purgatifs  salins  i-njectés  dans 
le  sang-  constipent  (voy.  mes  Éléments  de  thérapeutique). 

(2)  Même  observatien. 

(3)  L'animal  est  mort  au  bout  de  quatre  jours  (voyez  plus  loin  les  effets  de 
Y  azotate  de  soude). 

(4)  L'animal  est  mort  trois  quarts  d'heure  plus  tard. 

Dans  toutes  les  expériences  où  j'ai  injecté  des  sels  de  po- 
tassium dans  les  veines  chez  les  chiens,  et  elles  sont  plus 
nombreuses  que  ne  l'indique  le  tableau  où  j'ai  réuni  seulement 
celles  qui  étaient  parallèles  à  d'autres  faites  avec  divers  com- 
posés du  sodium,  dans  toutes  ces  expériences,  dis-je,  j'ai  vu 
les  animaux  succomber  avec  une  rapidité  prodigieuse.  Je  ne 
connais  pas  de  genre  de  mort  plus  rapide  que  celui-ci.  A  peine 
le  sel  a-t-il  pénétré  dans  le  torrent  circulatoire,  aux  doses  de 

30. 
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1  à  2  grammes,  que  l'animal  se  plaint,  a  des  bâillements  et 
pousse  parfois  des  cris  semblables  aux  cris  de  terreur;  puis, 
le  cœur  s'arrête,  alors  que  l'on  peut  encore  observer  le  plus 
souvent  quelques  mouvements  respiratoires.  En  ouvrant  la  poi- 
trine, on  trouve  le  cœur  en  diastole  rempli  d'un  sang  qui  esl 
rutilant  dans  les  cavités  gauches. 

Ce  genre  de  mort,  par  arrêt  primitif  du  cœur,  nous  est  déjà 
connu  par  l'étude  des  poisons  musculaires  organiques  dont 
nous  avons  traité,  et  nous  le  rencontrerons  dans  l'étude  des 
autres  poisons  musculaires  métalliques,  aussi  bien  que  dans 
celle  des  divers  composés  de  potassium. 

I.  —  SUIiFOCYAHWRE  DE  POTASSIUM. 

Ce  composé,  dont  la  formule  est  KCyS,  cristallise  en  longs 
prismes  incolores,  anhydres,  mais  très-déliquescents,  d'une 
saveur  salée  et  fraîche  analogue  à  celle  du  nitre,  très-solubles 
non-seulement  dans  l'eau,  mais  dans  l'alcool.  On  l'obtient  faci- 
lement en  calcinant  dans  un  creuset  un  mélange  de  ferrocya- 
nure  de  potassium,  de  carbonate  de  potasse  et  de  soufre.  Ce 
sel  paraît  exister  en  très-faible  quantité  dans  la  salive  Tou- 
jours est-il  qu'on  peut  provoquer  dans  ce  liquide,  évapore  s'il 
est  besoin,  les  réactions  des  sulfocyanures. 

EFFETS  TOXIQUES. 

On  ne  connaît  pas  d'empoisonnement  produit  par  le  sulfo- 
cyanure  de  potassium  chez  l'homme.  Néanmoins  ce  composé 
nous  intéresse  à  cause  des  recherches  dont  il  a  été  l'objet  de 
la  part  de  divers  expérimentateurs  parmi  lesquels  nous  devons 
citer  Cl.  Bernard  d'abord,  puis  Pélikan  (de  Saint-Pétersbourg), 
Setschenow,  Ollivier  et  Bergeron,  Legros  et  Dubrueil. 

Symptômes.  —  Introduit  dans  le  tube  digestif  chez  les  ani- 
maux, à  faibles  doses  et  en  solutions  aqueuses,  telles  que 
celles  de  U  à  5  grammes  chez  les  chiens  de  taille  ordinaire, 
le  sulfocyanure  de  potassium  produit  peu  de  chose,  parce 
que,  bien  qu'il  soit  rapidement  absorbé,  il  s'élimine  vite. 
On  ne  constate  qu'un  léger  ralentissement  de  la  circulation 
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A  haute  dose,  il  produit  de  la  prostration  et  fait  mourir  les 
animaux  dans  la  réfrigération  et  la  syncope  lorsqu'il  est  ab- 
sorbé en  totalité;  mais,  s'il  chemine  le  long  du  tube  digestif 
m  produisant  des  effets  purgatifs,  de  manière  qu'une  faible 
pantité  soit  absorbée,  on  retombe  dans  le  premier  cas. 

Appliqué  sur  un  tissu  dénudé,  ou  injecté  dans  le  tissu  cellu- 
aire  sous-cutané,  le  sulfocyanure  de  potassium  excite  une 
louleur  violente.  Cette  douleur  n'est  pas  produite  exclusive- 
nent  par  le  sulfocyanure;  elle  se  manifeste  sous  l'influence  de 
out  autre  sel  de  potassium  ;  et  la  meilleure  preuve  qu'elle  ne 
caractérise  pas  le  genre  sulfocyanure,  c'est  qu'elle  est  infini- 
ment moindre  si  l'on  remplace  le  sel  précédent  par  le  sulfo- 
cyanure de  sodium.  —  L'injection  du  sulfocyanure  de  potassium 
lans  les  veines  chez  les  animaux  ne  produit  pas  de  douleur; 
1  en  est  de  même  d'ailleurs  des  injections  d'autres  sels  mét- 
alliques. 

I  Une  fois  absorbé  en  quantité  suffisante,  le  sulfocyanure  de 
botassium  exerce  une  action  spéciale  et  élective  sur  le  système 
husculaire  qu'il  paralyse  et  rend  impropre  à  se  contracter 
[ous  l'influence  soit  de  la  volonté,  soit  des  agents  électriques. 
m  peut  constater  facilement  cette  action  en  injectant  le  sel 
lans  un  membre,  Mais  il  est  préférable  d'opérer  comme  CI. 
iernard.  Sous  la  peau  d'une  grenouille  chez  laquelle  on  a  isolé 
je  train  postérieur  par  une  ligature  en  masse  appliquée  sur 
outes  les  parties  comprises  au  niveau  du  sacrum,  les  nerfs 
bmbaires  exceptés,  on  introduit  une  petite  quantité  d'une  so- 
utien concentrée  de  sulfocyanure  de  potassium  dans  l'eau.  Au 
>out  de  quelques  instants,  l'excitation  mécanique  portée  sur  la 
•eau  de  la  partie  antérieure  de  l'animal  ne  détermine  aucun 
nouvement  dans  cette  partie,  mais  elle  éveille,  dans  le  train 
•ostérieur,  des  mouvements  réflexes.  Il  en  est  de  même  lors- 
u'on  a  empêché,  par  une  ligature  des  vaisseaux,  l'arrivée  du 
ang  dans  un  membre  ;  une  excitation  portée  en  un  point  quel- 
onque  de  l'animal  ne  provoque  des  mouvements  que  dans  le 
îembre  préservé  du  poison.  Ces  expériences  démontrent  que 
i  sensibilité  est  conservée  et  qu'il  y  a  paralysie  du  mouvement. 
Ir  il  est  facile  de  se  convaincre  que  l'abolition  du  mouvement 
'est  pas  produite,  comme  sous  l'influence  du  curare,  par  la 
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paralysie  des  nerfs  moteurs,  mais  qu'elle  résulte  de  la  ce 
lion  de  la  contraetilité  musculaire.  En  effet,  en  appliquant 
l'électricité  sur  les  muscles  de  la  partie  antérieure  du  corps 
atteinte  par  le  poison,  ils  ne  se  contractent  plus,  tandis  que 
ceux  du  train  postérieur  ont  conservé  leurs  propriétés. 

Ces  données  nous  expliquent  d'une  manière  complète  le 
mécanisme  de  la  mort  produite  par  le  sulfocyanure  de  potas- 
sium. Cette  substance  est-elle  injectée  rapidement  dans  le  sang 
à  des  doses  suffisantes,  par  exemple  à  celles  de  1  gramme  e| 
même  moins  chez  un  chien,  le  cœur,  en  sa  qualité  de  muscle 
strié,  cesse  de  battre  aussitôt  par  suite  de  la  paralysie  qu'il 
éprouve  au  contact  du  poison  auquel  il  livre  passage.  Le  sul- 
focyanure a-t-il  pénétré  peu  à  peu  à  dose  mortelle  dans  la 
profondeur  de  l'organisme,  il  y  a  paralysie  du  système  mus- 
culaire tout  entier  ;  les  mouvements  deviennent  difficiles,  puis 
impossibles;  le  train  postérieur  surtout  est  atteint;  la  circu- 
lation se  fait  lentement;  il  se  produit  de  la  réfrigération,  de 
la  cyanose;  enfin  le  cœur  s'arrête. 

En  somme,  le  sulfocyanure  de  potassium  mis  en  contact 
avec  le  tissu  musculaire  en  détruit  l'irritabilité,  et,  contraire- 
ment à  ce  qui  arrive  pour  le  curare  qui  tue  les  animaux  à 
sang  chaud  par  asphyxie,  le  sulfocyanure  de  potassium  les  tue 
par  syncope. 

Mais  il  est  un  fait  qui  a  été  signalé  par  Pélikan,  puis  par 
Setschenow,  et  qui  a  été  observé  ensuite  par  Legros  et  Du-j 
brueil,  savoir  que  la  paralysie  musculaire  est  souvent  prêt  é- 
dée  de  convulsions  qui  pourraient  faire  croire  à  un  poisonj 
tétanique.  Ces  mêmes  convulsions  qui  peuvent  succéder  à  uîà 
état  paralytique  observé  d'abord,  mais  incomplet,  se  mani- 
festent rapidement  lorsque  le  sulfocyanure  de  potassium  estj 
appliqué  directement  sur  l'encéphale  :  elles  peuvent  être  obserj 
vées  plus  tard  lorsque  le  sulfocyanure  a  été  introduit  a  fortes^ 
doses  dans  les  voies  digestives.  Elles  paraissent  dues,  dans  ce 
cas,  à  une  action  exercée  par  ce  sel  sur  le  système  nerveux 
après  sa  pénétration  dans  le  torrent  circulatoire,  mais  il  me 
paraît  plus  rationnel  de  l'attribuer  à  l'ébranlement  primitif  dé- 
terminé par  le  contact  de  l'agent  toxique,  comme  dans  le  ci 
des  poisons  paralyso-musculaires  que  nous  avons  déjà  étudié* 
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OUivier  et  Bergeron  ont  signalé  également  quelques  convul- 
sions, ainsi  qu'une  roideur  mélangée  a  la  paralysie. 

lésions  a ii atomique *.  —  Lorsqu'on  ouvre  les  animaux 
qui  viennent  de  succomber  à  l'intoxication  par  le  sulfocyanure 
de  potassium,  on  trouve  le  cœur  au  repos  et  dans  la  diastole. 
Il  est  rempli  de  sang  fluide  qui  est  rutilant  dans  les  cavités 
gauches.  Ollivier  et  Bergeron  ont  attribué  au  sulfocyanure  de 
potassium  la  propriété  de  faire  disparaître  les  stries  des  muscles 
de  la  vie  de  relation  et  de  détruire  les  globules  rouges.  Mais 
l'absence  de  striation  et  l'état  granuleux  qu'ils  ont  signalés 
ylans  les  muscles  étaient  probablement  des  altérations  cadavé- 
riques qu'on  n'observe  pas  chez  les  animaux  empoisonnés  par 
fle  sulfocyanure  de  potassium,  ni  au  moment  de  la  mort,  ni 
quelques  instants  après  ;  de  plus,  ces  altérations  n'arrivent  pas 
plus  vite  chez  les  animaux  intoxiqués  par  cette  substance  que 
chez  ceux  qui  ont  succombé  à  une  mort  violente.  Toutefois, 
'application  sur  les  muscles  de  cristaux  ou  d'une  solution 
concentrée  de  sulfocyanure  de  potassium  peut  les  altérer.  On 
sait  d'ailleurs  que  d'autres  sels  de  potassium,  tel  que  le  chlo- 
rure de  ce  métal,  agissent  comme  des  caustiques  lorsqu'ils  sont 
appliqués  sur  un  tissu. 

TRAITEMENT. 

Le  traitement  de  l'intoxicatiou  par  le  sulfocyanure  de  potas- 
sium serait  le  même  que  celui  de  l'intoxication  par  l'azotate  de 
potasse  (voyez  plus  loin,  page  5/i0). 

.     RECHERCHE  DU  POISON. 

Je  me  bornerai  à  mentionner  les  caractères  distinctifs  des 
sulfocyanures,  me  proposant  d'indiquer  plus  loin  les  caractères 
Jes  sels  de  potassium  considérés  d'une  manière  générale. 

Les  sulfocyanures  sont,  pour  la  plupart,  solubles  dans  l'eau. 
Vous  avons  dit  que  le  sulfocyanure  de  potassium  est  non- 
leulement  soluble  dans  ce  liquide,  mais  déliquescent.  Il  en  est 
!<■  même  des  autres  sulfocyanures  alcalins, 


538  POISONS  MUSCULAIRES. 

La  propriété  la  plus  remarquable  que  possèdent  ces  com- 
posés est  de  donner,  dans  les  dissolutions  des  sels  ferriques, 
par  exemple  dans  celles  de  perchlorure  de  fer,  une  coloration 
rouge  sang  intense.  Il  suffit  d'une  minime  quantité  de  sulfo- 
cyanure pour  produire  cette  coloration.  L'acide  méconique, 
les  formiates  et  les  acétates  donnent  la  môme  réaction  ;  mais 
les  sulfocyanures  produisent  un  précipité  blanc  dans  les  solu- 
tions de  cuivre,  tandis  que  l'acide  méconrque  donne,  dans  ces 
mêmes  solutions,  notamment  dans  l'acétate  de  cuivre,  un  pré- 
cipité vert  jaunâtre.  Les  formiates  et  les  acétates  produisent, 
dans  les  sels  ferriques,  une  coloration  moins  intense  que  celle 
qui  est  déterminée  par  les  sulfocyanures  ;  de  plus,  ces  deux 
genres  de  sels  ne  donnent  pas  de  précipité  dans  les  solutions 
de  cuivre. 

Dans  un  cas  d'expertise,  on  recueillerait  les  liquides  con- 
tenus dans  le  tube  digestif,  on  ferait  digérer  dans  l'eau  les 
parois  de  l'estomac  et  des  intestins  et  l'on  filtrerait.  On  pro- 
voquerait ensuite  facilement  les  réactions  des  sulfocyanures 
dans  les  liquides  filtrés  et  acidulés  par  l'acide  chlorhydrique. 
Les  reins  éliminant  rapidement  le  sulfocyanure  de  potassium 
qui  aurait  été  absorbé,  les  urines  présenteraient  les  mêmes 
réactions. 

II.  —  BICARBONATE  DE  POTASSE. 

Les  carbonates  neutres  alcalins  seront  étudiés  plus  tard 
parmi  les  poisons  caustiques,  tels  que  la  potasse,  la  soude, 
l'ammoniaque,  à  cause  de  leur  action  corrosive.  En  effet,  le 
carbonate  de  potasse  est  éminemment  caustique. 

Les  bicarbonates  de  ces  bases  ne  sont  pas  corrosifs.  Mais 
tandis  que  le  bicarbonate  de  soude  qui  existe  en  grande  quan- 
tité dans  le  sang,  qui  communique  a  ce  liquide  son  alcalinité, 
n'est  point  toxique  ou  ne  le  devient  qu'à  des  doses  très-fortes, 
lors  même  qu'on  l'injecte  dans  le  torrent  circulatoire,  le  bi- 
carbonate de  potasse  est  au  contraire  un  poison  musculaire 
aussi  actif  que  le  sulfocyanure  de  potassium.  En  effet ,  dans 
la  suite  de  recherches  que  l'un  de  mes  élèves,  Boglioss  Con- 
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stant  (de  Smyrne)  et  moi,  avons  entreprises  sur  les  effets  des 
alcalins  (voyez  mes  Éléments  de  thérapeutique)  (1),  nous  avons 
tèconnu  que  l'injection  de  1  gramme  seulement  de  bicarbonate 
9e  potasse  dans  une  veine  d'une  patte  postérieure  chez  un 
chien  détermine  instantanément  la  mort  de  cet  animal,  Le 
cœur  est  dans  la  diastole  et  rempli  de  sang  fluide  qui  est 
rouge  dans  les  cavités  gauches,  ce  qui  prouve  que  l'animal 
est  mort  non  par  asphyxie,  mais  par  syncope.  La  respiration 
cesse  après  l'arrêt  des  battements  cardiaques.  Le  bicarbonate 
de  potasse,  de  même  que  tous  les  sels  de  potassium,  agit 
donc  comme  poison  musculaire.  D'ailleurs,  lorsqu'on  verse  une 
solution  de  ce  sel  sur  les  muscles  d'un  animal  qui  vient  de 
succomber  a  une  mort  violente,  on  voit  que  l'irritabilité  de 
ces  organes  cesse  aussitôt,  tandis  que  les  muscles  voisins,  non 
touchés  par  la  solution,  peuvent  se  contracter  sous  l'influence 
d'une  excitation  électrique  ou  mécanique. 

De  l'usage  prolongé  du  bicarbonate  de  potasse  et  des 

alcalins  en  générai.  —  J'ai  appelé  l'attention  (p.  209)  sur  ce 
fait  que  la  plupart  des  sels  métalliques,  administrés  à  doses 
faibles  et  continues,  produisent  une  altération  du  sang  d'où 
résulte  un  état  anémique  plus  ou  moins  prononcé.  Bien  que 
certaines  combinaisons  du  potassium,  par  exemple  le  chlo- 
rure de  ce  métal,  se  comportent  à  peu  de  chose  près  comme 
les  sels  de  sodium  qui  sont  peu  actifs,  il  est  remarquable  que 
l'usage  prolongé  des  alcalins,  tels  que  le  bicarbonate  de  po- 
tasse et  même  le  bicarbonate  de  soude,  détermine  des  accidents 
dont  la  gravité  peut  devenir  considérable.  Par  suite  de  la  neu- 
tralisation du  suc  gastrique,  il  se  produit  d'abord  un  trouble 
de  la  digestion  qui  amène  l'amaigrissement.  Ce  trouble  se  ma- 
nifeste lorsque  les  alcalins  sont  pris  aux  doses  supérieures  à 
celles  dè  5  ;i  6  grammes  par  jour.  Au  delà  de  ces  doses,  les 
urines  deviennent  alcalines,  ce  qui  prouve  que  l'alcanilité  du 
sang  est  déjà  exagérée.  Puis  le  sang  perd  une  partie  de  ses 

(i)  Consultez  également  Comptes  rendus  des  séances  de  V Académie 
des  sciences,  18  juillet  1870,  et  Boghoss  Constant,  Thèse  inauqurale, 
Paris,  1870.  9 
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globules,  les  tissus  se  déeolorentt,  les  forces  diminuent  et  de- 
viennent languissantes;  il  se  produit  même  parfois  de  l'hydro- 
pisic.  On  voit  que  ces  résultats  sont  complètement  opposés  à 
ceux  qu'indiquait  une  théorie  d'après  laquelle  les  alcalins 
devaient  être  des  médicaments  activant  d'une  manière  puis- 
sante la  nutrition. 

Je  ne  connais  pas  d'exemple  d'empoisonnement  aigu  pro- 
duit chez  l'homme  par  le  bicarbonate  de  potasse  ni  par  le  bi- 
carbonate de  soude.  D'après  ce  que  l'expérience  a  appris  des 
effets  du  bicarbonate  de  potasse  sur  le  système  musculaire,  on 
prévoit  que  les  symptômes  de  l'intoxication  par  cette  substance 
seraient  analogues  à  ceux  du  sulfocyanure  de  potassium,  du 
nitre  et  à  des  divers  sels  de  potassium  en  général.  L'empoi- 
sonnement aigu  par  le  bicarbonate  de  soude  exigerait  des  doses 
considérables  de  ce  sel  ingérées  en  une  fois.  L'empoisonnement 
chronique  par  cette  môme  substance  n'a  pas  été  rare  à  Vichy, 
Trousseau  est  garant  de  cette  assertion  ;  mais. on  ne  parle  guère 
de  ce  genre  d'empoisonnement.  Quant  aux  carbonates  neutres, 
tel  que  le  carbonate  de  potasse,  les  effets  en  seront  étudiés, 
ainsi  que  je  l'ai  dit,  avec  ceux  des  poisons  corrosifs. 


III.  —  AfcOTATE  DE  POTASSE. 

L'azotate  ou  nitrate  de  potasse,  appelé  encore  nitre,  salpêtre, 
cristallise  en  prismes  à  six  pans,  cannelés  et  terminés  par  des 
pyramides.  Il  se  présente  parfois  sous  la  forme  de  rhomboèdres. 
Ce  sel  fond  à  300  degrés  et  donne,  par  le  refroidissement,  une 
masse  à  cassure  vitreuse  (cristal  minéral).  Il  produit  un  abais- 
sement de  la  température  en  se  dissolvant  dans  l'eau.  La  sa- 
veur en  est  fraîche,  salée,  piquante  et  légèrement  amère. 

EFFETS  TOXIQUES. 

L'empoisonnement  par  le  nitre  est  le  plus  souvent  accidentel. 
Dans  presque  tous  les  cas,  il  a  été  consécutif  à  l'ingestion  de 
celte  substance  à  la  place  du  sulfate  de  soude,  du  sulfate  de 
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magnésie  ou  d'autres  purgatifs  salins.  On  Ta  observé  après 
l'administration  du  nilre  en  lavement. 

La-dose  toxique  niinima  de  l'azotate  de  potasse  porté  dans 
l'estomac  paraît  être  de  15  grammes  chez  l'adulte. 

Symptôme*.  —  Ingéré  aux  doses  de  5  à  10  grammes  en  une 
fois,  dans  un  verre  d'eau,  le  nitre  est  rapidement  absorbé  et 
ne  produit  aucun  phénomène  sérieux.  11  ne  trouble  même  en1 
aucune  façon  l'appétit.  Il  ralentit  légèrement  le  pouls  et  aug- 
mente légèrement  l'excrétion  urinaire,  beaucoup  moins  qu'on 
ne  l'a  dit,  en  s'ôliminant  par  les  reins.  A  ces  mêmes  doses,  il 
détermine  parfois  de  la  constipation  ;  mais,  lorsque  tout  n'est 
pas  absorbé,  qu'une  certaine  quantité  de  nitre  chemine  le  long 
du  tube  digestif,  on  peut  observer  de  la  diarrhée.  Ce  dernier 
résultat  est  celui  qui  a  lieu  le  plus  souvent  après  l'ingestion  de 
ce  sel  à  la  dose  d'une  quinzaine  de  grammes  dans  deux  ou  trois 
verres  d'eau;  on  se  trouve  alors  dans  les  mêmes  conditions  que 
celles  où  l'on  serait  après  l'ingestion  d'une  même  quantité  de 
chlorure  de  potassium,  sel  qu'on  a  administré  parfois  et  à 
tort  comme  purgatif. 

Mais,  lorsque  la  solution  est  plus  concentrée  ou  que  les 
doses  sont  plus  fortes,  on  commence  à  observer  les  effets  toxi- 
ques de  cette  substance.  Ces  effets  consistent  d'abord  en  nau- 
sées, en  vomissements  plus  ou  moins  violents,  quelquefois 
teintés  de  sang.  Les  patients  éprouvent  des  douleurs  violentes 
a  l'épigastre  et  dans  les  entrailles  ;  ils  ont  des  selles  qui  peu- 
vent être  parfois  sanguinolentes.  Enfin,  lorsque  l'azotate  de 
Jfltoasse,  au  lieu  de  cheminer  ainsi  le  long  de  l'intestin,  en  pro- 
duisant des  effets  purgatifs,  est  au  contraire  absorbé  en  majeure 
partie  ou  en  totalité,  on  voit  apparaître  des  symptômes  qui  sont 
beaucoup  pies  graves,  et  x]ue  nous  prévoyons  déjà  d'après 
l'étude  que  nous  avons  faite  du  sulfocyanure  de  potassium. 

Ces  symptômes  consistent  en  un  ralentissement  considérable 
de  la  circulation,  des  défaillances,  des  syncopes,  en  une  para- 
lysie des  membres,  surtout  des  membres  abdominaux.  La  voix 
s'éteint,  la  respiration  devient  difficile  par  suite  de  la  paralysie 
des  muscles  dilatateurs  de  la  poitrine,  le  corps  se  refroidit, 
se  couvre  de  sueurs  glaciales,  se  cyanose  par  suite  de  la  stase 

RABUTEAU.  %ï 
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du  sang'  que  le  eœur  ne  peut  mettre  en  mouvement;  enfin  cet 
organe  finit  par  s'arrêter.  Dans  cette  occurrence,  les  urines, 
au  lieu  d'être  copieuses,  comme  on  le  pourrait  croire,  .sont 
supprimées.  Ce  dernier  symptôme  est  d'ailleurs  général  toutes 
les  fois  que  la  circulation  est  considérablement  ralentie.  Nous 
savons,  en  effet,  que  la  digitale,  ce  diurétique  à  faible  dose, 
devient  un  anurétique  à  haute  dose  lorsque  les  battements 
cardiaques  sont  faibles  et  lents,  et  que  la  pression  artérielle  est 
diminuée  par  suite  de  la  paralysie  des  fibres  lisses  des  vaisseaux. 

Si  la  mort  n'arrive  pas,  la  convalescence  est  marquée  par 
une  faiblesse  générale  qui  peut  durer  pl-usieurs  jours,  par  des 
tremblements  convulsifs,  des  tressaillements,  des  accidents 
choréif ormes.  Ces  accidents,  surtout  le  ralentissement  du  pouls, 
la  faiblesse  musculaire,  symptômes  auxquels  il  faut  ajouter  la 
somnolence,  la  pâleur  du  visage,  constituent  Y  intoxication 
chronique  par  le  nitre  qui  a  été  signalée  à  la  suite  de  l'usage 
prolongé  de  ce  médicament  administré  aux  doses  médicinales. 
La  faiblesse  musculaire  est  due  au  sel  de  potassium,  la  pâleur 
à  une  altération  du  sang  produite  par  le  genre  nitrate.  Martin- 
Solon  a  vu  en  effet  la  fibrine  diminuer  sous  l'influence  de 
l'azote  ;  Lôffler  a  constaté,  d'autre  part,  que  le  nitre  produisait 
a  la  longue  un  état  anémique  et  hydrémique  caractérisé  par 
la  pâleur  des  hématies,  par  l'accroissement  des  globules  blancs 
et  par  l'augmentation  de  l'eau,  résultats  qui  ont  été  signales 
également  par  Bouchard at. 

Nous  verrons  d'ailleurs  plus  loin  que  le  nitrate  de  soude 
modifie  de  même  le  sang  et  qu'il  peut  produire  l'albuminurie. 

Lésions  anatoiniqucs.  —  Lorsque  le  nitre  a  été  ingéré  en 
solutions  étendues,  les  muqueuses  de  l'estomac  et  de  l'intestin 
sont  en  général  intactes;  mais,  après  l'ingestion  de  solutions 
concentrées,  ces  mêmes  muqueuses  peuvent  être  rouges,  en- 
flammées, détachées  par  place  et  baignées  par  un  liquide  san- 
guinolent, C'est  pourquoi  Orfila,  qui  portait  dans  l'estomac  des 
animaux  le  nitre  en  poudre  ou  en  solutions  saturées,  regardait 
cette  substance  comme  essentiellement  corroave.  Mais  l'opinion 
d'Orfila  était  exagérée,  comme  l'ont  démontré  les  recherches 
de  Rognetta  et  celles  qui  ont  été  faites  plus. récemment  par 
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Joviizu  Demètre  (de  Valachie)  et  par  moi.  Le  nitre  ne  tue  point 
à  la  manière  d'une  substance  corrosivc,  mais  par  le  même  mé- 
canisme que  celui  que  nous  avons  vu  dans  l'étude  du  sulfo- 
cyanure  de  potassium. 

Le  cœur  est  flasque,  les  cavités  de  cet  organe  contiennent 
en  général  du  sang  fluide;  le  cœur  gauche,  du  sang  rouge,  le 
cœur  droit,  du  sang  un  peu  moins  foncé  que  d'ordinaire,  ce  qui 
prouve  d'abord  que  la  mort  n'a  pas  eu  lieu  par  asphyxie  sous 
l'influence  du  nitre,  et,  en  second  lieu,  que  cet  agent  possède 
comme  le  sulfate,  le  chlorure  et  divers  sels  de  potassium  et  de 
sodium,  la  propriété  de  rendre  les  globules  sanguins  plus  ru- 
tilants. Les  poumons  ne  présentent  rien  de  particulier;  cepen- 
dant ils  peuvent  être  congestionnés  par  suite  de  la  stase  du 
sang  dans  le  cœur. 

TRAITEMENT. 

Les  accidents  graves  et  même  mortels  que  nous  venons  de 
signaler  peuvent  se  manifester  après  l'ingestion  de  30  et  même 
de  15  grammes  de  nitre  pris  en  une  fois.  Or,  on  a  administré 
parfois  cette  substance  à  la  dose  formidable  de  60  grammes 
dans  les  vingt-quatre  heures,  mais  alors  le  médicament  était 
pris  à  doses  fractionnées  pendant  ce  temps.  Les  résultats  diffé- 
rents observés  dans  ces  circonstances  opposées  dépendaient 
de  ce  que  le  nitre  a  la  propriété  de  s'éliminer  rapidement,  de 
sorte  que  les  reins  avaient  déjà  débarrassé  l'organisme  de  la 
majeure  partie  de  celui  qui  avait  été  ingéré  en  premier  lieu, 
lorsqu'une  nouvelle  dose  était  absorbée. 

Il  faut  donc  provoquer  l'élimination  du  poison,  soit  par  les 
vomissements,  s'ils  n'ont  pas  eu  lieu,  soit  à  l'aide  d'un  pur- 
gatif huileux,  soit  en  activant  l'excrétion  urinaire.  Mais,  après 
l'ingestion  de  doses  dangereuses  et  fatales,  les  reins  ne  fonc- 
tionnent plus  pour  ainsi  dire;  il  y  a  anurie.  Dans  ce  cas,  l'in- 
gestion de  l'alcool,  ce  puissant  diurétique,  est  nettement  indi- 
qué. Ce  liquide  agit  en  outre  en  relevant  l'organisme.  Lesbons 
effets  de  l'alcool  ont  d'ailleurs  été  observés  par  Rognetta,  dans 
l'intoxication  par  l'azotate  de  potasse.  Tandis  que  2  grammes 
de  nitre  dissous  dans  100  grammes  d'eau  environ,  puis  ingérés 
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dans  l'estomac  des  lapins,  tuaient  ces  animaux  en  trente  ou 
quarante  heures,  Rognetta  a  vu  cette  même  dose  dissoute  dans 
100  grammes  de  vin  ne  pas  entraîner  la  mort  de  ces  animaux. 
Des  résultats  du  même  ordre  ont  été  observés  après  l'injection 
du  nitrate  dépotasse  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

Enfin,  après  avoir  rempli  les  indications  propres  à  favoriser 
l'élimination  delà  substance  toxique,  on  prescrira  les  émollients, 
on  fera  des  frictions  sur  le  corps  pour  ranimer  la  circulation 
périphérique,  on  réchauffera  le  patient.  L'électricité  est  indiquée 
dans  les  cas  de  paralysie  ou  simplement  de  faiblesse  muscu- 
laire consécutive  soit  à  l'intoxication  aiguë,  soit  à  l'intoxication 
chronique. 

RECHERCHE  DU  NITRE  ET  DES  SELS  DE  POTASSE  EN  GÉNÉRAL. 
t 

Cinq  à  dix  minutes  après  l'ingestion  de  l'azotate  de  potasse," 
on  peut  déjà  constater  la  présence  de  ce  sel  dans  l'urine,  dans 
la  salive,  dans  le  mucus  nasal  etle  mucus  bronchique,  en  un  mot 
dans  les  divers  liquides  de  l'organisme  ainsi  que  dans  le,s  tis- 
sus. Il  en  est  donc  de  ce  sel  comme  des  chlorates,  des  iodures, 
des  bromures  qui  se  diffusent  rapidement  dans  l'économie  et 
qui  s'éliminent  spécialement  par  les  reins. 

Dans  un  cas  d'empoisonnement,  l'expert  portera  donc  ses 
investigations  non-seulement  sur  les  matières  des  vomisse- 
ments, ainsi  que  sur  les  déjections,  le  contenu  du  tube  diges- 
tif et  le  sang,  mais  sur  l'urine  qui  pourrait  être  contenue  dans 
la  vessie. 

nechei'eUc  des  azotates  en  général.  —  Rien  n'est  plus 
facile  que  de  caractériser  un  azotate  déjà  isolé  ou  dissous 
dans  l'eau  pure.  Parmi  les  principales  réactions  qui  permettent 
d'arriver  à  ce  résultat,  on  cite  les  suivantes.  Supposons  qu'il 
s'agisse  d'un  azotate  alcalin  : 

1°  Traité  à  chaud  par  l'acide  sulfurique  concentré,  il  laisse 
dégager  des  vapeurs  acides  qui  ont  la  propriété  de  jaunir  les 
tuyaux  de  plume  et  la  peau,  de  colorer  en  brun  les  sels  ferreux. 

2°  Chauffé  avec  de  l'acide  sulfurique  et  du  cuivre,  il  donne 
lieu  à  un  dégagement  de  vapeurs  rutilantes  ou  vape  'irsnitrcuses. 
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(Les  azotites  donnent  lieu  à  ce  dégagement,  même  à  froid, 
sous  l'influence  de  l'acide  sulfurique  seul.) 

3°  Les  azotates  soumis  à  l'influence  des  agents  réducteurs, 
tel  que  l'hydrogène  naissant,  par  exemple  lorsqu'on  ajoute  de 
l'amalgame  de  sodium  à  leur  solution  aqueuse,  se  transforment 
en  azotites  ou  nitrites  que  l'on  peut  reconnaître  à  leurs  carac- 
tères distinctifs  (1). 

U°  Quand  on  porte  à  l'ébullition  le  mélange  d'un  azotate  et 
d'acide  chlorhydrique,  on  obtient  une  liqueur  qui  possède  la 
propriété  de  dissoudre  l'or,  de  transformer  le  protochlorure 
de  fer  en  perchlorure,  de  décolorer  la  dissolution  d'indigo. 
C'est  sur  ce  dernier  résultat  qu'est  fondé  un  procédé  d'une 
sensibilité  extrême  qui  permet  de  reconnaître  des  traces  d'un 
azotate,  et  qui  est  le  suivant  : 

Lorsqu'on  fait  bouillir  de  l'eau  colorée  avec  une  petite 
quantité  de  dissolution  sulfurique  d'indigo  et  additionnée 
d'acide  chlorhydrique,  la  liqueur  reste  bleue';  or,  si  l'on  ajoute 

(1)  Recherche  des  azotites  ou  nitrites.  —  Bien  que  les  azotites 
n'aient  pas  encore  donné  lieu  à  des  empoisonnements  chez  l'homme, 
il  peut  être  utile  de  savoir  les  reconnaître,  d'autant  plus  qu'ils  s'éli- 
minent facilement  par  les  reins  et  par  les  glandes  salivaires  (page  198). 
J'indiquerai  le  procédé  suivant  que  j'ai  suivfdans  mes  recherches  sur 
les  effets  et  le  mode  d'élimination  des  azotites  de  potasse  et  de  soude. 
(Gaz.  hebdom.  de  médecine  et  de  chirurgie,  1870.) 

On  sait  que  les  azotites  sont  décomposés  à  froid  dans  de  l'eau  sim- 
plement aiguisée  d'acide  sulfurique  et  qu'il  se  produit  alors  un  déga- 
gement de  vapeurs  nitreuses.  On  sait,  d'un  autre  côté,  que  l'acide 
sulfurique  très-étendu  ne  décompose  pas  l'iodure  de  potassium  pur, 
tandis  que  les  vapeurs  nitreuses  détruisent  ce  sel  avec  une  facilité 
extrême,  en  mettant  de  l'iode  en  liberté. 

Il  résulte  de  ces  données  que,  si  l'on  a  fait  dissoudre  une  petite 
quantité  d'iodurë  de  potassium  dans  de  l'eau  contenant  des  traces 
d'un  azotite  et  additionnée  d'eau  d'amidon,  on  obtiendra  une  colora- 
tion bleu  violet,  lorsqu'on  ajoutera  à  ce  mélange  quelques  gouttes 
d'eau  aiguisée  par  l'acide  sulfurique.  On  peut  reconnaître,  de  cette 
façon,  1/100  000e  d'azotite  dépotasse  dans  l'eau,  et  même  1  /l  000  000e 
d'après  Fresenins. 

11  est  impossible  d'atteindre  ce  degré  de  précision  quand  les  azo- 
tites sont  dissous  dans  l'urine,  surtout  dans  l'urine  du  chien.  Voici  les 
résultats  auxquels  je  suis  arrivé  en  essayant  les  urines  de  l'homme  : 

1°  Lorsque,  après  avoir  ajouté  quelques  gouttes  d'eau  d'amidon  à 
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à  cette JiquBur  une  barcelie  d'un  azotate,  aussitôt^  se  dégage 
4u  chlore  qui  décolore  l'indigo.  On  peut  déceler  de  cette  ma- 
nière presque  un  millioniciin;  d'azotate  de  potasse  dissous  dans 
l'eau  pure.  Mais  ce  procédé  si  précis  ne  peut  être  mis  en  usage 
lorsque  la  solution  aqueuse  de  l'azotate  renferme  des  matières 
organiques,  car  la  décoloration  de  l'indigo  se  produit  sous 
l'influencé  de  ces  matières  et  de  l'acide  chlorhydrique.  Il  faut 
donc  séparer  ces  matières. 

Or,  si  l'on  consulte  les  auteurs,  on  ne  trouve  l'indication 
d'aucun  procédé  pratique,  non-seulement  pour  l'analyse  qua- 
litative, mais  pour  l'analyse  quantitative  des  nitrates  mélangés 
avec  les  matières  organiques.  On  se  borne  à  dire,  quand  il 
s'agit,  par  exemple,  de  l'empoisonnement  par  le  nitrate  de  po- 
tasse, que  l'on  sépare  les  liquides  des  solides,  qu'on  lave 
ceux-ci  avec  l'eau  distillée,  que  l'on  réunit  les  liqueurs  filtrées, 
qu'enfin  on  en  isole  et  purifie  le  nitre  par  des  cristallisations 
successives.  Ce  procédé  est  bon  sans  doute  quand  le  sel  en 
question  se  trouve  en  grande  quantité  dans  les  liquides  et  dans 
les  organes  soumis  à  l'analyse,  mais  il  est  insuffisant,  à  cause 

ces  urines,  je  verse  un  peu  d'une  solution  d'iodure  de  potassium, 
puis  quelques  gouttes  d'eau  acidulée  par  l'acide  sulfurique,  il  ne  se 
produit  rien. 

2°  Si  les  urines  contiennent  1/5000°  d'azotite  de  soude,  on  obtient 
une  coloration  bleu  violet  très-intense. 

3°  Si  elles  contiennent  1/10  000°  d'azotite,  la  coloration  est  très- 
belle. 

4°  Lorsqu'elles  ne  renferment  que  1/20  000e  du  même  sel,  la  co- 
.loration  n'apparaît  pas  immédiatement,  mais  elle  devient  manifeste  au 
bout  de  quelques  secondes. 

5°  Enfin ,  lorsque  l'azotite  n'y  entre  que  dans  la  proportion 
de  1/25  000°,  on  peut  encore  déceler  la  présence  de  ce  sel.  Eu  effet, 
on  voit  apparaître  dans  la  liqueur  un  léger  nuage  violet,  une  demi- 
minute  après  l'addition  de  l'eau  acidulée. 

On  arrive  aux  mêmes  résultats  en  employant  l'azotite  de  potasse. 
Cependant,  les  réactions  ne  sont  peut-être  pas  aussi  nettes  qu'avec 
l'azotite  de  soude,  lorsque  le  sel  se  trouve  en  très-faible  quantité  dans 
le  liquide  soumis  à  l'examen.  En  effet,  le  poids  atomique  du  potas- 
sium étant  plus  élevé  que  le  poids  atomique  du  sodium,  un  poids 
donné  d'azotite  de  potasse  laisse  dégager,  sous  l'influence  de  l'acide 
sulfurique,  moins  de  vapeurs  nitreuses  qu'un  poids  égal  d'azotite  de 
soude. 
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des  pertes  inévitables,  quand  ee  même  sel  se  trouve  en  faible 
quantité;  il  ne  peut  conduire  d'ailleurs  a  un  dosage  exact. 
C'est  pourquoi  je  crois  devoir  proposer  le  procédé  suivant  que 
j'ai  employé  avec  avantage. 

Procédé  «ic  l'auteur.  —  Ce  procédé  est  fondé  sur  l'insolu- 
bilité de  l'azotate  de  potasse  dans  l'alcool  absolu. 

Supposons  qu'il  s'agisse  de  rechercher  le  nitre  dans  l'urine. 
On  traite  ce  liquide  par  le  sous-acétate  de  plomb,  jusqu'à  ce 
qu'il  ne  se  forme  plus  de.  précipité  ;  on  fait  bouillir  et  l'on 
filtre.  La  liqueur  filtrée  se  trouve  ainsi  débarrassée  de  l'albu-  • 
mine  s'il  en  existait  dans  l'urine,  des  sulfates,  des  phosphates, 
de  l'acide  urique  et  des  urates,  enfin  de  la  majeure  partie  des 
chlorures,  car  le  chlorure  de  plomb  est  très-peu  soluble  dans 
l'eau.  Elle  ne  contient  plus,  outre  ce  chlorure,  que  de  l'urée, 
de  Ja  créatine,  des  acétates  de  soude  et  de  magnésie  prove- 
nant des  phosphates  et  sulfates  de  soude  et  de  magnésie  exis- 
tant naturellement  dans  l'urine,  de  l'acétate  de  plomb  en  ex- 
cès, enfin  quelques  matières  étrangères.  On  ajoute  de  la  soude 
ou  du  carbonate  de  soude  pour  précipiter  l'excès  de  plomb  ; 
on  filtre  de  nouveau,  on  verse  de  l'acide  acétique  en  quantité 
suffisante  pour  neutraliser  la  soude  ou  le  carbonate  de  soude 
qui  a  pu  être  employé  en  excès,  et  l'on  évapore  à  siccité  au 
bain-marie.  Le  résidu  est  traité  en  dernier  lieu  par  l'alcool 
absolu  qui  dissout  l'urée,  la  créatine  et  l'acétate  de  soude  ; 
Y  azotate  de  potasse,  insoluble  dans  l'alcool  absolu-,  se  trouve  par 
conséquent  isolé  (1).  Une  ou  deux  cristallisations  dans  l'eau 
distillée  suffisent  pour  le  purifier. 

Au  lieu  d'employer  immédiatement  l'alcool  ordinaire,  on 
peut  traiter  d'abord  par  l'alcool  anylique  bouillant  qui  enlève 
une  partie  de  l'urée  et  diverses  matières  colorantes.  On  re- 
prend ensuite  par  l'alcool  éthylique  absolu. 
Lors  même  que  le  résidu  laissé  par  l'alcool  ne  serait  pas  pur, 

(1)  Si  l'urine  renfermait  de  la  glycose,  cette  substance  serait  pré- 
cipitée, au  moins  en  partie,  à  l'état  de  glycosate  de  plomb  ;  d'ailleurs 
si  elle  n'était  pas  précipitée,  l'alcool  absolu  dans  lequel  elle  est  so- 
luble, la  séparerait  de  l'azotate. 
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on  pourrait  effectuer  le  dosage  de  l'acide  azotique,  dans  ce 
résidu,  par  le  procédé  bien  connu  des  chimistes,  dans  lequel 
l'acide  azotique  de  l'azotate  est  transformé  en  bioxyde  d'azote 
à  l'aide  du  protochlorure  de  fer  et  de  l'acide  chlorhydrique. 
Le  bioxyde  d'azote,  recueilli  dans  une  éprouvette,  est  trans- 
formé à  son  tour,  au  contact  de  l'oxygène  et  de  l'eau,  en 
acide  azotique  dont  on  détermine  la  quantité  au  moyen  d'une 
liqueur  alcaline  titrée. 

Pour  séparer  le  nitre  des  organes,  on  les  réduirait  en  menus 
fragments;  puis  on  les  laverait  à  l'eau  distillée,  et  les  liqueurs 
m  de  lavages,  réunies  et  filtrées,  seraient  traitées  comme  précé- 
demment. 

Recherche  de  la  base.  —  L'organisme  contient  divers  sels 
de  potassium;  mais  la  quantité  de  ces  composés  est  très-faible 
relativement  à  celle  des  composés  du  sodium  qui  existent  nor- 
malement dans  l'économie.  Par  conséquent,  si  l'on  trouve  à  la 
fois  les  caractères  des  azotates  dans  les  matières  soumises  à 
l'analyse  et  un  excès  de  potasse,  on  peut  conclure  qu'il  y  a  eu 
introduction  d'azotate  de  potasse  dans  l'organisme. 

Lorsque  ce  sel  est  isolé,  selon  la  méthode  que  j'ai  indiquée, 
il  est  facile  de  le  caractériser  et  de  doser  le  potassium  qu'il 
contient.  En  effet,  les  solutions  de  ce  métal  ne  précipitent  point 
par  les  réactifs  ordinaires  tels -que  les  alcalis,  les  carbonates 
alcalins,  l'acide  sulfhydrique,  le  sulfhydrate  d'ammoniaque, 
les  ferrocyanures  alcalins,  mais  ils  donnent  un  précipité  blanc 
avec  l'acide  tartrique  (employé  en  excès),  avec  les  acides  per- 
chlorique  et  hydrofluosilicique,  avec  le  bichlorure  de  platine. 
Le  précipité  formé  par  le  sel  de  platine  est  jaune;  il  se  produit 
même  dans  les  liqueurs  étendues;  toutefois,  si  l'eau  se  trouve 
en  grand  excès,  il  peut. ne'pas  se  former,  mais  l'addition  de 
l'alcool  le  fait  apparaître.  Le  chloroplatinate  de  potassium 
ayant  une  composition  nettement  déterminée,  on  peut,  en  le 
recueillant  et  le  pesant  après  dessiccation,  doser  avec  une  exac- 
titude suffisante  le  poids  du  potassium  contenu  dans  la  liqueur 
d'où  il  s'est  précipite. 

Lorsque  l'on  veut  simplement  caractériser  et  doser  le  potas- 
sium contenu  dans  les  matières,  sans  s'occuper  de  la  forme 
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sous  laquelle  il  se  trouve ,  ou  dessèche  et  l'on  incinère  ces 
mêmes  matières;  on  traite  ensuite  le  résidu  par  l'eau  et  l'on 
filtre.  Les  liqueurs  filtrées  sont  concentrées,  s'il  est  besoin,  par 
évaporation  avant  d'être  soumises  a  l'analyse  qualitative  et 
quantitative. 

Observation. 

-Empoisonnement  par  30  grammes  d'azotate  de  potasse. —  Mort. 

Le  nommé  Blind,  zouave  au  1er  régiment,  âgé  de  vingt  ans,  de 
forte  constitution,  de  tempérament  sanguin,  venait  depuis  quelques 
jours  à  la  visite  pour  des  accès  de  fièvre  qui  avaient  rapidement  cédé 
au  sulfate  de  quinine.  Le  22  septembre  1872,  il  me  dit  qu'il  n'avait 
plus  de  fièvre,  mais  que  l'appétit  ne  revenait  pas.  Je  lui  prescrivis 
de  prendre  k  grammes  de  poudre  de  quinquina  dans  son  quart  de 
vin. 

Dans  la  même  journée,  à  deux  heures  de  l'après-midi,  on  vint  me 
chercher  pour  cet  homme  que  je  trouvai  dans  l'état  suivant  :  Décu- 
bitus dorsal,  insensibilité  complète,  peau  froide,  visqueuse,  cyanosée, 
pouls  irrégulier,  presque  insensible  ;  résolution  musculaire  interrom-  • 
pue  de  temps  en  temps  par  de  brusques  contractions  des  muscles 
pectoraux  qui  restent  quelques  secondes  contractures,  pendant  que  le 
malade  soulève  la  tête  et  ouvre  la  bouche  pour  appeler  l'air  qui  lui 
manque.  Les  yeux  sont  fixes,  les  pupilles  légèrement  dilatées  et  im- 
mobiles. 

Dans  le  cas  particulier  de  cet  homme,  qui  quittait  à  peine  le  dépôt 
du  régiment  situé  dans  un  pays  très-sain  (Coléah),  et  n'avait  encore 
habité  qu'Alger,  où  l'on  ne  prend  pas  d'accès  pernicieux,  l'idée  d'un 
empoisonnement  me  vint  de  suite  et  j'interrogeai  ses  camarades  qui 
me  dirent  qu'à  dix  heures  du  matin  il  avait  envoyé  acheter,  chez  un 
pharmacien  de  la  ville,  10  centimes  de  sel  de  nitre  qu'il  avait  pris  en 
deux  fois  dans  un  demi-litre  d'eau.  11  s'était  alors  couché  et  avait 
dormi  jusqu'à  midi  environ,  heure  à  laquelle  il  s'était  réveillé,  cou- 
rant dans  la  chambre  en  proie  à  un  délire  furieux  ;  on  l'avait  à 
grand'peine  remis  sur  son  lit,  puis  il  s'était  peu  à  peu  calmé,  et  était 
tombé  dans  l'état  d'hyposthénisation  complète  où  je  l'avais  trouvé. 
11  était  à  la  dernière  extrémité,  le  pouls  était  de  moins  en  moins  sen- 
sible, il  venait  d'avoir  devant  moi  deux  syncopes  dont  je  l'avais  tiré 
avec  peine.  Je  le  fis  frictionner  vigoureusement,  envelopper  dans  des 
couvertures  et  envoyer  à  l'hôpital  du  Dey,  où  il  mourut  deux  heures 
après  son  arrivée. 

31. 
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A  l'autopsie,  faite  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  on  trouva 
tous  les  signes  de  l'asphyxie  :  sang  noir  et  poisseux  remplissant  le 
cœur  droit  ;  pas  de  caillots  sanguins  ;  très-forte  congestion  des  deux 
poumons  volumineux,  ne  s'affaissant  pas,  dont  le  tissu  semblait  hépa- 
tisé,  quoique  crépitant  encore  et  surnageant  faiblement.  Les  ramifi- 
cations bronchiques  étaient  remplies  d'écume  ;  la  muqueuse  était 
normale,  de  même  que  celle  de  toutes  les  voies  digestives.  Le  foie, 
la  rate,  les  reins  ne  présentaient  rien  d'anomal,  pas  plus  que  le  cer- 
veau dont  les  sinus  étaient  gorgés  de  sang  noir  et  poisseux. 

Le  sang  et  les  urines  renfermaient  du  nitrate  de  potasse. 

La  quantité  de  ce  sel  délivrée  par  le  pharmacien  a  été  évaluée  par 
lui-même  à  30  grammes,  dose,  selon  lui,  tout  à  fait  inoffensive,  et 
qu'il  s'est  offert  à  avaler  quand  on  le  voudrait  (1).  (Mouton,  Union 
méd.,  1872,  n°  38,  p.  472.) 

APPENDICE  ' 
A  l'étude  de  l'azotate  de  potasse. 

DE  Ii' AZOTATE  DE  SOUDE . 

L'azotate  ou  nitrate  de  soude,  appelé  encore  nitre  cubique, 
bien  qu'il  cristallise  en  rhomboèdres,  présente  des  propriétés 
chimiques  complètement  analogues  à  celles  de  l'azotate  de  po- 
tasse. 11  se  distingue  toutefois  de  ce  dernier  en  ce  qu'il  est 
plus  hygrométrique;  c'est  pourquoi  on  ne  l'emploie  pas  dans  la 
fabrication.de  la  poudre  ni  des  moxas.  Ce  sel  est  presque  com- 
plètement insoluble  dans  l'alcool  absolu. 

EFFETS  TOXIQUES  DE   L'AZOTATE    DE   SOUDE  PRIS  A  HAUTE  DOSE. 

L'azotate  de  potasse  s'est  révélé  à  nous  comme  un  poison 
musculaire,  à  l'instar  de  tous  les  sels  de  potassium  introduits 

(1)  Il  importe  de  relever  l'erreur  du  pharmacien  en  question,  la- 
quelle est  encore  partagée  par  beaucoup  de  personnes.  Sans  doute,  on 
peut  prendre  30  grammes  de  nitre  en  un  jour  et  dans  un  litre  d'eau; 
j'ai  pris  moi-même  plusieurs  fois  5  grammes  de  ce  sel  en  un  verre 
d'eau  ;  mais  après  l'ingestion  de  30  grammes  de  nitre  en  une  fois, 
la  mort  arrive  s'il  n'y  a  pas  d'effets  purgatifs,  c'est-à-dire  si  le  sel 
est  absorbé. 
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dans  l'économie  en  quantité  suffisante.  Mais,  pour  que  l'étude 
en  fût  complète,  il  importait  de  savoir  si  ce  même  composé 
n'était  pas  toxique  comme  sel  du  genre  azotate. 

Pour  résoudre  cette  question,  il  fallait  expérimenter  sur 
l'azotate  de  soude.  Puisque  les  sels  de  sodium  sont  pour  ainsi 
dire  inoffensifs,  si  le  nitrate  de  soude  produit  des  accidents, 
c'est  que  le  genre  nitrate  ou  azotate  est  dangereux  par  lui- 
même. 

Or,  tandis  que  l'injection  de  15  a  20  grammes  de  sulfate  de 
soude  dans  les  veines,  chez  un  chien  de  taille  ordinaire,  est 
inoffensive,  celle  de  10  grammes  d'azotate  de  soude,  si  elle  ne 
produit  rien  d'abord,  amène  néanmoins  la  mort  de  l'animal  en 
quelques  jours.  Après  une  opération  semblable ,  j'ai  vu  un 
chien  s'affaiblir  constamment.  Le  troisième  jour,  cet  animal  se 
tenait  difficilement  sur  ses  pattes  postérieures;  en  même  temps, 
les  battements  cardiaques  étaient  affaiblis.  Le  quatrième  jour, 
il  gisait  sur  le  sol,  les  battements  cardiaques  étaient  si  faibles, 
qu'il  était  presque  impossible  de  les  sentir  à  la  main.  La  respi- 
ration seule  s'effectuait  comme  d'ordinaire.  L'animal  se  refroi- 
dit ensuite  de  plus  en  plus;  il  devint  si  algide,  qu'on  l'aurait 
cru  atteint  de  choléra,  s'il  avait  eu  de  la  diarrhée,  tandis  que 
•  les  selles  étaient  au  contraire  supprimées  (1). 

L'autopsie  montra  les  poumons  tout  à  fait  sains.  La  plèvre 
ne  contenait  pas  de  liquide;  le  péricarde  renfermait  lx  à  5  cen- 
timètres cubes  de  sérosité  contenant  de  l'albumine.  Les  cavités 
cardiaques  renfermaient,  à  gauche,  du  sang  d'un  beau  rouge, 
à  droite,  du  sang  moins  noir  que  d'ordinaire.  L'animal  n'était 
donc  pas  mort  asphyxié;  d'ailleurs  il  n'y  avait  pas  d'écume 
dans  la  trachée.  L'estomac  était  sain  ;  il  contenait  des  aliments 
non  digérés  qui  s'y  trouvaient  depuis  un  grand  nombre 
d'heures.  L'intestin  grêle,  de  même  que  le  rectum,  renfermait 
des  matières  d'une  dureté  remarquable.  Je  trouvai  dans  la  ves- 
sie lx  ou  5  centimètres  cubes  d'une  urine  albumineuse,  mais 

(1)  L'azotate  de  soude  est  un  sel  qui  purge  lorsqu'il  se  trouve  dans 
l'intestin,  et  qui  constipe,  comme  tous  les  purgatifs  salins,  lorsqu'il 
se  trouve  dans  le  torrent  circulatoire.  (Voyez  mes  Éléments  de  thé- 
rapeutique.) 
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dépourvue  de  sucre.  J'avais  déjà  constaté  la  préseAcl  de  l'al- 
bumine  dans  les  urines 'de  cet.  animal  avant  sa  mort. 

Cette  expérience  prouve,  d'une  manière  évidente,  que  les 
azotates  sont  toxiques  par  eux-mêmes,  puisque,  les  sels  de 
sodium  étant  inactifs  pour  ainsi  dire  lorsqu'ils  appartiennent  à 
un  genre  non  toxique,  l'azotate  de  soude  peut  déterminer  la 
mort.  Ils  agissent  à  la  longue  sur  le  sang,  dont  ils  modifient  les 
matières  albuminoïdes,  car  l'albuminurie  constatée  dans  l'expé- 
rience précédente  n'était  liée  à  aucune  altération  des  reins  dont 
les  tubuli  ne  furent  trouvés  ni  graisseux  ni  desquames.  Ainsi 
pouvons-nous  comprendre  les  doubles  effets  produits  par  le 
nitrate  de  potasse.  Tandis  que  l'azotate  de  soude  ne  tue  que 
lentement,  l'azotate  de  potasse  tue  rapidement  comme  sel  de 
potassium,  lorsqu'il  a  pénétré  en  quantité  suffisante  dans  l'or- 
ganisme pour  arrêter  le  cœur;  il  peut  tuer  lentement  ou  déter- 
miner du  moins  une  convalescence  assez  prolongée,  lorsqu'il 
n'a  pas  amené  la  mort  après  son  ingestion  à  forte  dose  en  une 
fois. 

RECHERCHE  DE  L'AZOTATE  DE  SOUDE. 

En  somme,  il  résulte  de  l'étude  du  nitrate  de  soude  et  du  ni- 
trate de  potasse  :  1°  que  le  nitrate  de  soude  est  toxique  et  à 
haute  dose  comme  sel  du  genre  nitrate  ou  azotate  et  qu'il  mo- 
difie surtout  le  sang;  2°  que  le  nitrate  de  potasse  est  toxique  à 
la  fois  comme  sel  de  ce  genre  et  comme  sel  de  potassium,  de 
sorte  qu'il  n'est  pas  seulement  un  poison  musculaire,  mais  un 
poison  hématique.  C'est  par  l'action  exercée  à  la  longue  sur  le 
sang  que  Pon  peut  expliquer  l'état  anémique  et  hydrémique  si- 
gnalé par  Lôffler,  la  diminution  de  la  fibrine  observée  par  Mar- 
tin-Solon  chez  les  sujets  soumis  à  l'action  prolongée  du  nitrate 
de  potasse. 

La  recherche  de  ce  composé  est  complètement  analogue  à 
celle  de  l'azotate  de  potasse.  On  distinguera  ce  sel  de  son 
'congénère,  en  ce  qu'il  ne  précipite  point  par  le  chlorure  de 
platine,  car  le  chloroplalinate  de  sodium  est  soluble;  en  ce 
qu'il  précipite  par  le   biméta  -  antimoniale  de  potasse;  en 
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ce  qu'il  colore  la  flamme  en  jaune,  et  que  la  flamme  donne 
alors  au  spectroscope,  dans  le  jaune,  une  belle  raie  brillante 
caractéristique. 

IV.  —  SELS  DE  POTASSICM  DIVERS. 

Il  ne  peut  être  ici  question  des  sels  appartenant  a  un  genre 
toxique  par  lui-même,  tels  que  l'arséniate,  l'arsénite,  le  cya- 
nure de  potassium,  mais  de  ceux  qui  appartiennent  à  un  genre 
non  toxique  ou  très-peu  actif,  tels  que  le  sulfate,  le  chlo- 
rure, le  chlorate,  etc. 

Sulfate  de  potasse.  —  Ce  sel,  qu'on  appelait  autrefois  sel 
de  duobus,  arcanum  duplicalum,  a  été  employé  comme  pur- 
gatif et  a  produit  fréquemment  des  empoisonnements,  surtout 
en  Angleterre.  Sans  doute,  lorsqu'il  est  administré  aux  doses 
de  15  à  20  grammes  dans  deux  à  trois  verres  d'eau,  il  peut 
produire  des  effets  purgatifs  au  même  titre  que  le  sulfate  de 
soude  ;  mais,  si  ces  effets  ne  se  manifestent  pas,  si  le  sel  est 
porté  par  l'absorption  dans  l'économie,  il  agit  alors  comme  un 
poison  musculaire  au  même  titre  que  le  nitre. 

Dans  un  cas  d'empoisonnement,  on  reconnaîtrait,  comme  il 
a  été  dit  précédemment  (page  5&8),  que  le  poison  ingéré  était 
un  sel  de  potassium  ;  on  reconnaîtrait  que  ce  même  sel  était 
un  sulfate  au  précipité  abondant  de  sulfate  de  baryte  obtenu 
en  versant  la  solution  d'un  sel  de  baryum  dans  le*s  humeurs  et 
les  eaux  de  lavage  des  organes  préalablement  filtrées.  Le  pré- 
cipité obtenu  serait  mélangé  d'une  certaine  quantité  de  pho- 
sphate et  de  carbonate  de- baryte  provenant  des  phosphates  et 
carbonates  alcalins  existant  dans  l'organisme  ;  on  s'en  débar- 
rasserait en  traitant  par  l'acide  azotique  ou  par  l'acide  chlor- 
hydrique  le  précipité  mixte  ainsi  obtenu.  Le  sulfate  de  baryte 
resterait  seul  indissous. 

cbiorure  de  potassium.  —  Ingéré  à  faible  dose,  le  chlo- 
rure de  potassium  est  absorbé  et,  de  même  que  le  chlorure  de 
sodium,  il  active  la  nutrition;  mais  il  se  distingue  de  ce  der- 
nier en  ce  qu'il  ralentit  le  pouls.  Ingéré  à  hautes  doses,  par 
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exemple  à  celles  de  15  à  20  grammes,  il  se  comporte  comme  le 
sulfate  de  potasse. 

On  reconnaîtrait  la  présence  de  ce  sel  au  précipité  abondant 
qu'on  obtiendrait  avec  l'azotate  d'argent  dans  les  liqueurs 
suspectes.  Mais,  comme  le  chlorure  de  sodium  existe  norma- 
lement dans  l'économie  en  grande  quantité,  on  ne  serait  cer- 
tain que  le  poison  ingéré  était  du  chlorure  de  potassium  que 
si  l'on  trouvait  en  même  temps  un  excès  notable  de  potasse 
sur  la  quantité  qui  se  trouve  également  d'une  manière  nor- 
male dans  nos  tissus  et  dans  nos  humeurs.  Cette  quantité  est 
d'ailleurs  faible. 

Chlorate  de  potasse.  —  Il  ne  paraît  exister  qu'un  seul  cas 
d'empoisonnement  par  ce  sel,  et  ce  cas  a  été  mortel  (Lacombe, 
Journ.  deméd.  de  Bruxelles,  4856).  Il  résultait  de  l'ingestion 
de  ce  sel  a  la  place  du  sulfate  de  magnésie.  Le  genre  chlorate 
n'étant  pas  dangereux  par  lui-même,  puisque  le  chlorate  de 
soude  peut  être  pris  sans  danger  à  des  doses  considérables, 
c'est  le  potassium  qui  a  produit  l'intoxication. 

Rien  n'est  plus  facile  que  de  reconnaître  la  présence  d'un 
chlorate.  Une  liqueur  qui  n'en  contient  qu'un  dix-millième, 
étant  très -faiblement  colorée  préalablement  a  l'aide  de  quel- 
ques gouttes  d'une  dissolution  sulfurique  d'indigo,  se  décolore 
rapidement  lorsqu'on  y  verse  une  solution  d'acide  sulfurique. 
Le  dosage  s'effectuerait  en  précipitant  les  chlorures  à  l'aide 
du  nitrate  d'Srgent,  filtrant,  évaporant  à  siccité  la  liqueur  filtrée 
et  chauffant  le  résidu  au  rouge  afin  de  transformer  le  chlorate 
en  chlorure  ;  puis  on  précipiterait  celui-ci  à  l'état  de  chlorure 
d'argent  qu'on  recueillerait  et  qu'on*pèserait  après  l'avoir  fait 
fondre. 

Les  sulfures  de  potassium,  étant  avant  tout  des  poisons  cor- 
rosifs, seront  étudiés  parmi  les  agents  toxiques  de  cette  classe. 

VIL  —  SELS  DE  CALCIUM,  DE  STRONTIUM  ET  DE  BARYUM 

(MÉTAUX  ALCALINO-TEItREUX) 

Ces  trois  métaux  possèdent  des  propriétés  chimiques  telle- 
ment analogues,  que  celles  de  l'un  d'entre  eux  étant  étudiées, 
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on  connaît,  d'une  manière  presque  complète,  celles  des  deux 
autres.  Ils  possèdent  également  des  propriétés  toxiques  sem- 
blables. Mais  l'énergie  de  ces  mêmes  propriétés  varie  consi- 
dérablement pour  chacun  d'eux.  Ainsi,  tandis  que  les  combi- 
naisons solubles  du  calcium  agissent  à  peu  près  avec  la  même 
intensité  que  celles  du  potassium,  les  combinaisons  du  stron- 
tium sont  déjà  très-actives,  et  celles  du  baryum  sont  éminem- 
ment toxiques  (page  12). 

Dans  l'étude  des  effets  exercés  sur  l'organisme  par  les  sels 
de  ces  trois  métaux  (la , chaux,  la  strontiane  et  la  baryte  devant 
être  rangées  parmi  les  poisons  corrosifs),  je  traiterai  rapidement 
des  sels  du  calcium  et  du  strontium,  et  plus  longuement  de  ceux 
du  baryum  dont  certaines  combinaisons  telles  que  le  chlorure, 
l'acétate,  le  carbonate,  etc.,  ont  causé  des  empoisonnements 
excessivement  graves  et  souvent  mortels. 

'I.  —  SELS  DE  CALCIUM. 

Chlorure  de  calcium.  —  Ce  sel  est  connu  à  l'état  cristallisé  et 
à  l'état  anhydre. 

Lorsqu'il  est  cristallisé,  il  se  présente  sous  l'aspect  de  prismes 
hexagonaux  terminés  par  des  pyramides,  contenant  six  molécules, 
soit  49,12  pour  100  d'eau  de  cristallisation.  Il  a  alors  pour  formule 
CaCl24~6H20.  11  se  dissout  dans  l'eau  en  produisant  un  abaissement 
de  température  de  la  même  manière  que  le  chlorure  de  potassium  et 
le  chlorure  de  magnésium  cristallisé. 

Le  chlorure  de  calcium  anhydre  se  présente  tantôt  sous  l'aspect 
d'une  masse  poreuse  et  fistuleuse,  ce  qui  arrive  lorsqu'on  lui  a  fait 
subir  la  fusion  aqueuse  et  qu'il  a  perdu  ainsi  toute  son  eau  de  cristal- 
lisation (chlorure  de  calcium  desséché),  tantôt  il  se  présente  sous 
l'aspect  d'une  masse  vitreuse,  incolore  et  plus  ou  moins  opaque,  ce 
qui  arrive  lorsqu'on  lui  a  fait  subir  la  fusion  ignée  (chlorure  de  cal- 
cium fondu).  Sous  ces  deux  états  ou  variétés,  il  a  une  grande  avidité 
pour  l'eau  dont  il  s'empare  en  produisant  cette  fois  une  élévation  de 
température;  aussi  l'emploie-t-on  chaque  jour  dans  les  laboratoires, 
soit  pour  dessécher  les  gaz,  soit  pour  enlever  à,  divers  liquides  qu'il 
n'attaque  pas,  les  traces  d'eau  que  ces  liquides  peuvent  retenir.  No- 
tons cette  grande  avidité  pour  l'eau,  car  j'aurai  à  la  rappeler  lorsque 
je  traiterai  de  nouveau  de  ce  sel  en  même  temps  que  du  chlorure  de 
zinc  dans  l'étude  des  poisons  corrosifs. 
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Les  expériences  suivantes,  que  j'ai  faites  avec  L.  Ducoudray,  éta- 
blissent l'analogie  qui  existe  entre  les  effets  du  chlorure  de  calcium 
étendu  d'eau  et  ceux  du  chlorure  de  potassium. 

«  lo  Nous  avons  injecté,  en  une  demi-minute,  dans  une  veine  d'une 
patte  postérieure  chez  un  chien  de  taille  ordinaire,  50  centigrammes 
de  chlorure  de  calcium  préalablement  fondu,  afin  d'en  avoir  un  poids 
exact,  et  dissous  ensuite  dans  40  grammes  d'eau  distillée.  Après  cette 
injection,  nous  n'avons  constaté  qu'un  léger  ralentissement  et  une 
légère  faiblesse  des  battements  cardiaques,  pendant  quelques  minutes, 
et  la  santé  de  l'animal  a  continué  d'être  parfaite.  Nous  ajouterons  ce- 
pendant, qu'aussitôt  après  l'injection,  les  battements  cardiaques  étaient 
un  peu  plus  rapides,  ce  qui  sera  expliqué  plus  loin,  mais  qu'ils  étaient 
affaiblis. 

»  2°  1  gramme  de  chlorure  de  calcium,  dissous  dans  40  grammes 
d'eau,  a  été  injecté  de  la  même  manière  chez  un  autre  chien.  Les  effets 
signalés  précédemment  ont  été  plus  marqués;  de  plus,  l'animal  a 
éprouvé  quelques  vomissements;  puis  il  a  repris  rapidement  ses  allures 
habituelles. 

»  3°  1  gr.  50  du  même  sel,  injectés  lentement,  en  une  minute, 
chez  un  troisième  chien,  ont  produit  des  effets  plus  marqués  encore. 
Le  ralentissement  du  cœur  a  été  considérable;  il  y  a  eu  même  un 
état  syncopal.  L'animal  a  éprouvé  des  vomissements  plus  abondants 
et  un  commencement  de  diarrhée.  La  marche  était  chancelante  et 
comme  hyénoïde. 

»  4°  1  gr.  50  de  chlorure  de  calcium  sont  injectés  comme  précé- 
demment, mais  rapidement,  en  dix  secondes  environ,  chez  un  qua- 
trième chien  de  taille  ordinaire.  Aussitôt  après  l'opération,  l'animal 
pousse  des  cris;  son  cœur  s'arrête.  Il  exécute  néanmoins,  pendant 
environ  une  minute,  cinq  ou  six  inspirations  profondes.  Quand  elles  ne 
se  reproduisent  plus,  on  l'ouvre  et  l'on  trouve  le  cœur  complètement 
au  repos,  dans  la  diastole  ;  les  auricules  seules  se  contractent  encore. 
Le  cœur  gauche  contient  un  sang  tout  à  fait  rutilant,  le  cœur  droit 
un  sang  peut-être  un  peu  moins  noir  que  d'ordinaire.  Ce  liquide  est 
partout  fluide;  il  se  coagule  bien  néanmoins  au  bout  de  quelques 
minutes.  Les  globules  demeurent  plus  intacts  que  d'ordinaire.  On  sa- 
vait déjà  que  le  chlorure  de  calcium,  de  même  que  le  chlorure  de 
sodium  et  certains  sels  de  sodium,  de  magnésium  et  de  potassium, 
possèdent  la  propriété  de  retarder  l'altération  des  globules  rouges. 

»  5°  Enfin  3  grammes  du  même  sel  ont  produit  une  mort  fou- 
droyante. Les  mouvements  respiratoires  se  sont  arrêtés  de  même  après 
ceux  du  cœur,  mais  plus  rapidement  que  dans  l'expérience  précé- 
dente. 
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»  Si  l'on  opère  avec  le  chlorure  de  potassium,  on  observe  presque 
identiquement  les  mêmes  effets,  lorsqu'on  injecte  des  quantités  de  ce 
sel  contenant  des  poids  de  potassium  égaux  aux  poids  de  calcium 
contenus  dans  le  chlorure  de  ce  métal.  Ainsi  1  gramme  de  chlorure 
de  potassium  injecté  rapidement  dans  les  veines,  chez  un  chien,  dans 
40  grammes  d'eau,  tue  cet  animal  en  arrêtant  le  cœur.  Or,  la  for- 
mule du  chlorure  de  potassium  étant  K  Cl  et  celle  du  chlorure  de  cal- 
cium Ca  Cl2,  on  trouve  que  1  gramme  de  chlorure  de  potassium  con- 
tient autant  de  métal  que  1  gr.  476  de  chlorure  de  calcium  contient 
de  calcium.  Ces  deux  métaux  présentent  donc  à  peu  près  la  même 
activité  lorsqu'ils  sont  injectés  dans  le  sang  en  quantités  à  peu  près 
égales. 

»  La  mort  est  produite,  dans  les  deux  cas,  par  arrêt  du  cœur.  Ce 
résultat  tient  à  ce  que  les  sels  de  calcium,  de  même  que  les  sels  de  * 
potassium  et  de  tous  les  métaux  employés  à  doses  suffisantes,  excepté 
ceux  de  sodium  et  de  lithium,  sont  des  poisons  musculaires.  Quand 
on  trempe  des  muscles  dans  des  solutions  de  chlorure  de  potassium 
ou  de  calcium,  de  carbonate  de  potasse,  etc.,  d'après  les  recherches 
de  l'un  de  nous,  ces  muscles  cessent  de  se  contracter  sous  l'influence 
des  irritants  quelconques,  tandis  que  d'autres  muscles  placés  dans  les 
mêmes  conditions,  mais  trempés  dans  l'eau  pure,  se  contractent  en- 
core pendant  un  certain  temps  lorsqu'on  les  prend  chez  un  animal 
qui  vient  d'éprouver  une  mort  rapide.  Nous  ajouterons  qu^aussitôt 
après  leur  contact  avec  le  chlorure  de  calcium  les  muscles  se  contrac- 
tent d'abord  vivement,  puis  qu'ils  deviennent  complètement  inertes. 
Ce  fait  nous  explique  l'accélération  primitive  des  battements  cardia- 
ques observée  dans  nos  premières  expériences  (Comptes  rendus  des 
séances  de  VAcad.  des  scienees,  10  février  1873). 

Ingéré  à  haute  dose  dans  une  quantité  d'eau  suffisante,  le  chlorure 
de  calcium  produit  des  évacuations  alvines.  Il  se  comporte  alors 
comme  les  chlorures  de  sodium  et  de  potassium,  qui  sont  également 
purgàlifs  lorsqu'on  les  emploie,  le  premier  aux  doses  de  20  à  40  gr. 
dans  deux  ou  trois  verres  d'eau,  et  le  second  aux  doses  de  15  à  20  gr. 
au  plus.  Mais,  de  même  que  le  chlorure  de  potassium,  le  chlorure  de 
calcium  est  un  purgatif  dangereux  dont  il  faudrait  éviter  l'administra- 
tion. En  effet,  s'il  est  absorbé,  il  produit  des  vertiges,  du  tremble- 
ment dans  tous  les  membres,  une  prostration  générale;  il  rend  le 
pouls  petit  et  spasmodique.  Ces  accidents,  qui  ont  été  observés  par 
Richter,  s'expliquent  très-bien  d'après  les  résultats  de  nos  expériences 
qui  prouvent  que  les  sels  solubles  de  calcium  sont,  à  haute  dose,  des 
poisons  musculaires  au  même  titre  que  le  nitre,  qui,  absorbé  en  trop 
grande  quantité,  détermine  un  ralentissement  considérable  du  pouls 
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et  amène  la  mort  par  syncope.  Giacomini  rapporte  qu'un  chien  meurt 
après  avoir  avalé  14  grammes  de  chlorure  de  calcium,  et  que  l'on 
trouve  à  l'autopsie  la  muqueuse  stomacale  engorgée  de  sang  noir  en 
quelques  points  et  enduite  d'une  mucosité  gluante. 

Nous  avons  choisi  pour  nos  recherches  le  chlorure  de  calcium, 
parce  que  ce  sel  est  celui  qui  a  été  lé  plus  employé  en  médecine. 
D'ailleurs,  après  l'ingestion  du  carbonate  de  chaux,  il  se  forme  du 
chlorure  de  calcium  au  contact  de  l'acide  chlorhydrique  du  suc  gas- 
trique, et  c'est  ce  chlorure  qui,  au  contact  des  carbonates  et  phos- 
phates alcalins  contenus  dans  le  sang,  contribue  soit  à  la  formation 
de  la  coquille  des  œufs  chez  les  oiseaux  qui  avalent  par  instinct  des 
grains  de  carbonate  calcaire,  soit  à  la  formation  de  leur  squelette. 
Nous  aurions  pu  faire  choix  également  dê  l'azotate  de  chaux,  qui  est 
très-sbluble  et  déliquescent. 

Indépendamment  des  effets  qu'il  pçoduit  comme  poison  musculaire, 
lorsqu'il  est  introduit  à  haute  dose  dans  l'économie^  le  chlorure  de 
calcium  révèle  des  propriétés  irritantes  et  caustiques  qui  deviennent 
très-manifestes,  lorsqu'il  a  été  injecté  sous  la  peau  ou  appliqué  d'une 
manière  quelconque  sur  un  tissu(  soit  à  l'état  solide,  soit  en  solution 
même  peu  concentrée.  Je  traiterai  de  ces  dernières  propriétés  dans 
l'étude  des  chlorures  corrosifs,  après  celle  des  chlorures  d'antimoine 
et  de  zinc. 

• 

Fluorure  de  calcium.  — Le  fluorure  de  calcium,  appelé  encore 
fluorine,  spath  fluor,  est  un  sel  que  l'on  rencontre  surtout  dans  les 
roches  anciennes,  par  conséquent  dans  les  pays  montagneux  formés 
de  ces  roches,  telles  que  les  Alpes  et  les  Pyrénées.  Il  cristallise  en 
cubes  et  présente  des  nuances  variées  qui  le  font  rechercher  pour 
en  faire  des  objets  d'art.  Il  existe  dans  l'émail  des  dents,  dans  les  os 
qui  en  contiennent  1  à  2  pour  1000.  Le  spath  fluor  est  réputé  inso- 
luble dans  l'eau  ;  néanmoins  ce  liquide  peut  en  dissoudre  la  26  mil- 
lième partie  de  son  poids.  Il  est  soluble  dans  l'acide  fluorhydrique  et 
dans  l'acide  chlorhydrique  concentré.  L'eau  le  précipite  presque  en 
totalité  de  cette  solution. 

Cet  agent  paraît  dénué  de  toute  activité  à  cause  de  sa  très-faible 
solubilité.  En  effet,  ayant  mêlé,  pendant  plusieurs  jours,  à  la  nourri- 
ture d'un  chien,  soit  du  fluorure  naturel  réduit  en  poudre,  soit  ce  sel 
obtenu  par  précipitation,  je  n'ai  rien  observé  de  particulier  dans  ces 
deux  cas  (1). 

(1)  Étude  expérimentale  sur  les  effets  physiologiques  des  fluorures 
et  des  composés  métalliques  en  général.  Thèse  inaugurale,  Paris,  1867. 
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Cependant  Mnumené  a  émis  l'opinion  que  le  goitre  était  produit  par 
les  fluorures,  par  conséquent  par  le  fluorure  de  calcium  qui  est  le 
minerai  de  fluor  le  plus  répandu  dans  la  nature.  Ce  chimiste  a  fondé 
son  opinion  sur  ce  fait,  qu'ayant  nourri  une  chienne,  pendant  cinq 
mois,  avec  des  aliments  auxquels  il  mélangeait  du  fluorure  de  potas- 
sium, il  avait  vu  apparaître  chez  cet  animal  un  gonflement  général 
du  cou,  très-saillant,  plus  en  avant  qu'en  arrière.  Mais  cette  chienne 
ayant  été  perdue  et  retrouvée  trois  ans  plus  tard,  l'examen  microsco- 
pique de  la  tumeur  ne  fit  pas  découvrir  les  caractères  précis  néces- 
saires pouf  entraîner  la*  conviction. 

'  De  mon  côté,  ayant  nourri  pendant  trente-deux  jours  une  chienne 
avec  des  aliments  additionnés  de  fluorure  de  sodium  (12  grammes 
environ  de  ce  sel  avaient  été  absorbés  pendant  cette  période),  je  n'ai 
observé  aucun  développement  anomal  du  corps  thyroïde. 

Nui  fait»  de  chaux.  —  Ce  composé  est  peu  soluble  dans  l'eau,  qui 
n'en  prend  que  3  parties  pour  1000  aux  températures  de  10  degrés 
et  de  100  degrés  (Lassaigne).  Néanmoins,  l'eau  qui  en  est  saturée 
est  complètement  impotable.  Le  sulfate  de  chaux  hydraté,  ou  gypse, 
était  considéré  parles  anciens  comme  un  poison  mécanique  jouant  un 
rôle  considérable.  Ainsi  Dioscoride,  Ambroise  Paré,  Boerhaave,  lui 
attribuaient  la  propriété  de  rendre  l'estomac  dur  comme  la  pierre  et 
de  produire  ainsi  des  troubles  digestifs  extrêmement  graves  :  Nil 
gypsomagis  funestum  est,  vasa  resorbentia  obturât,  disait  Boerhaave. 

Il  est  possible  que  le  sulfate  de  chaux  ait  la  propriété  d'encroûter 
les  vaisseaux  et  même  les  tissus  organiques  de  la  même  manière  qu'il 
encroûte  et  durcit  les  aliments  herbacés  que  l'on  fait  cuire  dans  les 
eaux  (improprement  appelées  séléniteuses)  qui  en  contiennent.  Mais 
on  ne  possède  pas  de  données  précises  à  ce  sujet.  —  Le  sulfate  de 
chaux  n'existe  pas  dans  le  tissu  osseux. 

Phosphate  tricalcique.  —  Le  phosphate  de  chaux  ordinaire  ou 
phosphate  tricalcique,  ingéré  en  faible  quantité,  est  absorbé  après 
s'être  dissous  dans  l'acide  chlorhydrique  du  suc  gastrique  ;  ingéré  à 
haute  dose,  ce  même  sel  chemine  le  long  du  tube  digestif  en  produi- 
sant de  la  constipation. 

Recherche  du  calcium.  —  Cette  question  sera  étudiée  en 
même  temps  que  la  recherche  du  baryum. 
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II.  —  l»l    S  I  HO\  I  IQ  H 

Les  composés  naturels  du  strontium  sont:  le  carbonate,  appelé  en- 
core strontianile,  du  nom  du  cap  Slrontian,  en  Écosse,  où  il  a  été 
frouvé  d'abord  ;  puis  le  sulfate,  désigné  en  minéralogie  sous  le  nom 
de  célestine  à  cause  des  beaux  reflets  bleus  ou  bleuâtres  que  pré- 
sentent souvent  les  cristaux  de  ce  sel.  Le  sulfate  se  rencontre  surtout 
dans  les  marnes  vertes  situées  au-dessus  du  gypse  :  j'ai  pu  en  re- 
cueillir dans  ces  dernières  années  divers  échantillons  dans  <les  excur- 
sions géologiques  faites  aux  environs  de  Paris ,  sous  la  direction  de 
l'un  de  mes  maîtres,  Hébert,  professeur  ^le  géologie  à  la  Faculté  des 
sciences  de  Paris.  Le  carbonate,  outre  ses  gisements  naturels,  se  ren- 
contre en  faible  quantité  dans  quelques  sources. 

C'est  à  l'aide  du  carbonate  qui  forme  une  pierre  dont  la  dureté 
égale  celle  du  calcaire  le  plus  compacte,  et  à  l'aide  du  sulfate  qui 
correspond  au  gypse,  qu'on  oblieut  les  diverses  combinaisons  du 
strontium.  Il  suffit  pour  cela  de  dissoudre  le  carbonate  dans  les 
acides  ou  de  transformer,  à  l'aide  d'une  chaleur  rouge  et  du  charbon 
mélangé  intimement,  le  sulfate  en  sulfure  qui  est  soluble  et  qui  se 
transforme  en  d'autres  sels  avec  les  divers  acides,  en  même  temps 
qu'il  donne  lieu  à  un  dégagement  d'acide  sulfhydrique.  On  obtient 
ainsi,  par  exemple,  de  l'azotate  de  strontium  qui,  chauffé  fortement, 
donne  de  la  strontiane. 

EFFETS  TOXIQUES. 

Le  sulfate  de  strontiane  introduit,  même  à  haute  dose,  dans  le 
tube  digestif,  est  inerte,  ce  qui  tient  à  son  insolubilité,  qui  est  telle 
qu'il  faut  4000  parties  d'eau  pour  en  dissoudre  une  partie.  Néanmoins 
ce  composé  peut  produire  soit  (les  effets  absorbants,  soit  parfois  des 
effets  purgatifs  en  se  comportant  alors  comme  un  purgatif  mécanique. 
Le  carbonate  est  peu  actif,  attendu  qu'il  ne  peut  agir  sur  l'orga- 
nisme qu'après  s'être  dissous  dans  l'acide  chlorhydrique  du  suc 
gastrique  et  avoir  été  absorbé  à  l'état  de  chlorure  de  strontium.  Or, 
cette  dissolution  est  faible. 

Mais  il  n'en  est  pas  de  même  des  combinaisons  solubles  du  stron- 
tium, telles  que  le  chlorure,  le  nitrate,  etc.  Injecté  dans  les  veines 
chez  un  chien,  à  la  dose  de  1  gramme,  le  chlorure  de  strontium 
produit  une  mort  instantanée  par  arrêt  du  cœur.  Ce  résultat,  qui  a 
déjà  été  observé  par  Blake  H  y  a  plus  de  trente  ans,  est  du  même 
ordre  que  ceux  que  nous  avons  observes  après  l'injection  des  sels  de 
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calcium  et  de  potassium.  Dans  diverses  expériences  faites  antérieure- 
ment par  Pelletier,  Blumenbach  et  surtout  par  Gmelin,  soit  avec  le 
nitrate,  soit  avec  le  chlorure  de  strontium,  il  y  eut  de  la  diarrhée, 
un  ralentissement  considérable  des  battements  cardiaques  et  la  para- 
lysie des  extrémités.  Ayant  porté  dans  l'estomac,  Chez  un  lapin, 
l&r,5  de  fluorure  de  strontium,  qui  est  très-peu  soluble  dans  le  suc 
gastrique,  j'ai  vu  cet  animal  avoir  une  respiration  moins  ample, 
éprouver  de  la  diarrhée,  du  refroidissement,  de  la  paralysie  et  suc- 
comber dix  jours  plus  tard  (1). 

Action  sin*  les  muscles.  —  Ces  données  m'ont  fait  penser  que 
les  sels  de  strontium  devaient  être  des  poisons  musculaires  au  même 
titre  que  les  sels  de  calcium  et  de  potassium.  Dans  cette  supposition, 
j'ai  fait,  sur  des  grenouilles,  avec  l'azotate  et  le  chlorure  de  strontium, 
diverses  expériences  dont  j'ai  communiqué  les  résultats  à  la  Société 
de  biologie  [Comptes  rendus  de  cette  Société,  1873). 

Lorsqu'on  a  injecté  sous  la  peau,  chez  ces  animaux,  1  centigramme 
de  l'un  de  ces  deux  sels  dissous  dans  5  centigrammes  d'eau  (2),  on 
n'observe  d'abord  qu'une  agitation  passagère  due  sans  doute  à  la 
douleur  résultant  de  l'injection  (3),  puis  on  remarque  une  gêne  légère 
des  mouvements,  laquelle  est  très-peu  appréciable.  Après  l'injection 
"  de  2  ou  3  centigrammes  de  ces  mêmes  sels  dissous  dans  10  ou  15 
centigrammes  d'eau,  on  voit,  au  bout  de  dix  à  quinze  minutes,  les 
mouvements  devenir  déjà  moins  faciles  et  les  battements  cardiaques 
se  ralentir.  Le  cœur  s'arrête  ensuite  èn  diastole  au  bout  de  vingt  mi- 
nutes à  une  demi-heure.  A  ce  moment,  l'animal  peut  encore  exécuter 
quelques  faibles  mouvements,  soit  spontanés,  soit  provoqués  par  un 
excitant  ;  mais,  au  bout  de  trois  quarts  d'heure  à  une  heure,  la  pince 
électrique  appliquée  sur  les  muscles  eux-mêmes  ne  provoque  plus 

(1)  La  mort  ne  doit  pas  être  attribuée  au  fluor,  car  un  chien  chez 
qui  j'avais  injecté  dans  les  veines  1  gramme  de  fluorure  de  sodium,  qui 
contient  plus  de  fluor  que  isp,5  de  fluorure  de  strontium,  n'a  été 
souffrant  que  pendant  une  heure,  puis  s'est  rétabli  complètement. 

(2)  Les  solutions  de  strontium  et  surtout  celles  de  baryum  pro- 
duisent de  la  douleur  lorsqu'elles  sont  mises  en  contact  avec  une 
plaie  ou  avec  la  peau  dépouillée  de  son  épiderme.  Ce  résultat  ne  doit 
pas  nous  étonner,  puisque  le  sel  marin  détermine  la  même  chose, 
toutefois  à  un  moindre  degré. 

(3)  Je  suppose  ces  deux  sels  complètement  privés  de  leur  eau  de 
cristallisation  afin  d'en  avoir  toujours  un  poids  exact.  Le  chlorure  de 
strontium  cristallise  avec  G  molécules  d'eau,  et  l'azotate  avec  5  mo- 
lécules de  ce  liquide. 
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aucun  mouvement.  Enfin,  après  l'injection  de  5  à  6  centigrammes 
des  mêmes  sels  dissous  dans  25  à  30  centigrammes  d'eau,  le  cœur 
s'arrête  au  bout  de  quinze  à  vingt  minutes,  puis  bientôt  tout  mouve- 
ment est  impossible. 

L'abolition  de  la  contractilité  musculaire  sous  l'influence  des  sels 
de  strontium  est  donc  nettement  établie,  puisque,  dans  l'empoisonne- 
ment par  ces  substances,  les  excitants  appliqués  directement  sur  les 
muscles  ne  peuvent  les  faire  contracter.  L'expérience  suivante  prouve 
que,  dans  ce  même  empoisonnement,  les  propriétés  des  nerfs  sont 
conservées. 

On  fait,  sur  une  grenouille,  la  ligature  d'une  cuisse  à  sa  racine, 
comprenant  tout,  moins  le  nerf  sciatique  ;  puis  on  introduit,  sous  la 
peau  de  cet  animal,  une  dose  toxique  d'un  sel  de  strontium  dissous 
dans  l'eau.  La  paralysie  du  muscle  cardiaque  et  des  autres  muscles 
s'établit  bientôt  ;  les  mouvements  volontaires  deviennent  difficiles, 
puis  impossibles,  excepté  dans  le  membre  préservé  par  la  ligature. 
La  pince  électrique,  appliquée  sur  le  nerf  sciatique  qui  anime  les 
muscles  de  ce  membre,  provoque  des  mouvements  aussi  bien  que 
lorsqu'on  excite  directement  ces  mêmes  muscles,  tandis  qu'elle  ne 
produit  rien  ailleurs.  Il  résulte  de  ces  faits  1°  que  les  sels  de  stron- 
tium paralysent  les  muscles  ;  2°  qu'ils  n'agissent  pas  sur  les  nerfs 
sensitifs,  ni  sur  les  nerfs  moteurs. 

Tels  sont  les  faits  principaux  qu'on  observe  lorsqu'on  expérimente 
chez  les  grenouilles.  Mais  il  est- certains  faits  secondaires  qui  dépen- 
dent de  l'imbibition  si  facile  chez  ces  animaux.  Je  dois  en  dire  un 
mot,  ne  fût-ce  que  pour  avertir  ceux  qui  voudraient  répéter  ces  expé- 
riences, et  les  prévenir  de  circonstances  semblables  qu'ils  pourraient 
rencontrer  dans  l'étude  des  divers  poisons,  notamment  des  poisons 
musculaires. 

Lorsque  l'injection  est  pratiquée  sous  la  peau  du  dos  ou  de  l'abdo- 
men d'une  grenouille,  ce  qu'on  remarque  en  premier  lieu,  c'est 
l'arrêt  du  cœur,  parce  que  l'imbibition  vient  en  aide  à  la  circulation 
générale  qui  porte  l'agent  toxique  à  cet  organe.  Lorsqu'elle  est  pra- 
tiquée dans  les  flancs,  à  l'origine  des  pattes  postérieures,  ce  qu'on 
observe  d'abord,  c'est  la  difficulté  des  mouvements,  puis  la  paralysie 
des  membres  postérieurs;  l'animal  ne  peut  plus  sauter,  il  marche 
comme  un  crapaud  ;  tandis  que,  dans  le  premier  cas,  il  peut  sauter 
encore  lors  même  que  le  cœur  est  arrêté.  Si  l'injection  est  pratiquée 
d'un  côté  seulement,  à  droite  par  exemple,  c'est  le  membre  droit, 
antérieur  au  postérieur,  suivant  le  lieu  de  l'injection,  qui  se  paralyse 
le  premier  ;  par  exemple,  lorsque  l'injection  a  été  faite  au  flanc  droit, 
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la  patle  postérieure  de  ce  côté  est  déjà  traînante  lorsque  les  mouve- 
ments dans  la  patte  postérieure  gauche  sont  encore  intacts.  11  y  a 
plus,  lorsque  la  paralysie  est  complète  dans  les  cuisses,  les  muscles 
des  jambes  peuvent  se  contracter  parfois  d'une  manière  notable, 
parce  que  la  circulation  seule  peut  transporter  le  poison  à  l'extrémité 
des  membres,  l'imbibition  ne  pouvant  se  propager  jusqu'à  cette  dis- 
tance. Ces  particularités  sont  importantes  à  noter  dans  l'étude  des 
effets  produits,  par  les  poisons  musculaires,  surtout  si  l'on  opérait  de 
telle  façon  que  le  cœur  s'arrêtât  rapidement  :  dans  ce  cas,  la  cir- 
culation se  trou\ant  empêchée  et  l'imbibition  ne  pouvant  s'effectuer  à 
de  grandes  distances,  on  pourrait  ne  pas  observer  la  paralysie  géné- 
rale du  système  musculaire. 

Lésions  anotomiques.  —  Aucun  empoisonnement  par  les  sels 
de  strontium  n'ayant  été  observé  chez  l'homme,  et  les  expériences 
faites  sur  les  animaux  avec  ces  mêmes  sels  étant  peu  nombreuses, 
nous  ne  sommes  pas  édifié  à  ce  sujet.  Toutefois,  à  cause  de  l'analogie 
et  même  de  la  similitude  remarquable  qui  existe,  à  l'intensité  près, 
entre  les  symptômes  produits  par  les  sels  de  strontium  et  de  baryum, 
on  peut  admettre  que  cette  même  analogie  existe  au  point  de  vue 
des  lésions  qui  sont  d'ailleurs  très-peu  apparentes  (1). 

Recherche  «lu  strontium.  —  Je  traiterai  de  cette  question 
dans  la  recherche  des  sels  de  baryum. 

III.  —  SELS  »E  ÏURVin. 

r 

Le  baryum  se  trouve  dans  la  nature  à  l'état  de  sulfate  et  de 
carbonate. 

Le  sulfate,  appelé  encore  baryte  sulfatée  (Hauy),  spath 
pesant,  et,  en  minéralogie  barytine  (de  |3apùç,  lourd),  à  cause 
de  sa  densité  considérable  qui  est  comprise  entre  3,2  et  3,U, 
se  trouve  dans  la  nature  très-rarement  à  l'état  pur,  mais  mé- 

(1)  Chez  l'animal  que  j'avais  intoxiqué  avec  le  fluorure  de  stron- 
tium et  qui  était  mort  au  bout  de  dix  jours,  je  n'ai  trouvé  qu'une 
légère  congestion  des  poumons.  L'estomac  ne  présentait  rien  de  par- 
ticulier; les  tubuli  des  reins  étaient  intacts.  L'intestin  grêle  seule- 
ment était  rempli  d'un  liquide  jaune  verdâtre  contenant  une  quantité 
prodigieuse  de  cellules  et  de  noyaux  d'épithôlium.  Cet  animai  avait 
eu  une  diarrhée  persistante. 
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langé  le  plus  souvent  avec  du  sulfate  de  chaux,  du  sulfate 
de  strontiane  et  de  l'oxyde  de  fer. 

Le  carbonate,  dont  le  nom  minéralogique  est  wilhêrite,  en 
l'honneur  du  docteur  Withering  qui  le  découvrit  dans  une 
mine  de  plomb  du  Shropshire,  se  trouve  de  même  rarement  a 
l'état  pur  ;  il  est  souvent  associé  avec  du  sulfate  de  baryte  et 
du  carbonate  de  chaux.  On  s'en  sert  en  Angleterre  comme 
mort -aux -rats. 

C'est  à  l'aide  de  ces  deux  substances  qu'on  obtient  les  diver- 
ses combinaisons  du  baryum  par  les  procédés  qui  ont  été 
indiqués  dans  l'étude  des  sels  de  strontium  (page  560). 

Le  sulfate  de  baryte  est  employé  dans  l'industrie  des  papiers 
peints.  On  s'en  est  servi  quelquefois  pour  falsifier  la  céruse, 
dont  il  égale  la  blancheur  lorsqu'il  a  été  obtenu  par  précipita- 
tion. Ce  sel,  à  cause  de  son  insolubilité  dans  l'eau  et  dans  les 
acides  môme  les  plus  énergiques,  ne  possède  aucune  propriété 
toxique.  Orfila  en  a  fait  prendre  à  des  animaux  jusqu'à  2/j. 
grammes,  et  j'en  ai  administré  moi-môme  à  des  chiens  2  ou 
3  grammes  dans  des  expériences  que  je  n'ai  pas  continuées. 
Je  les  avais  entreprises  pour  m'assurer  si  le  sulfate  de  baryte 
posséderait  des  propriétés  anti-cathartiques ,  analogues  à 
celles  du  phosphate  de  chaux  et  du  sous-nitrate  de  bismuth. 
Mais  il  n'en  est  pas  de  même  des  sels  solubles  de  baryum  ainsi 
que  du  carbonate  qui  peut  se  transformer  peu  à  peu  dans  l'es- 
tomac en  chlorure  qui  est  facilement  absorbable  et  éminemment 
toxique. 

On  connaît  déjà  plusieurs  cas  d'empoisonnement  par  les  sels 
de  baryum.  Dans  l'un  de  ces  cas,  cité  par  Wilson,  l'empoison- 
nement fut  suicide  ;  dans  les  autres,  il  eut  lieu  accidentelle- 
ment, soit  après  l'ingestion  du  chlorure  de  baryum  à  trop  haute 
dose  dans  un  but  thérapeutique,  ou  de  ce  même  sel  qu'on  avait 
confondu  avec  du  sulfate,  soit  après  l'ingestion  du  carbonate 
de  baryte  à  la  place  de.  la  craie,  de  la  farine  ou  du  sucre  en 
poudré.  Trois  empoisonnements  eurent  lieu  en  1872;  l'un  fut 
produit  par  le  nitrate  de  baryte  (Journ.  depharm.,  juillet  1872), 
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tes  deux  autres,  que  nous  rapporterons  plus  loin,  furent  pro- 
duits par  l'acétate  de  baryte. 

EFFETS  TOXIQUES. 

Symptômes.  —  Après  l'ingestion  d'un  sel  soluble  de  baryum, 
ou  éprouve  nue  saveur  styptique  excessivement  désagréable, 
des  nausées  auxquelles  succèdent  des  vomissements  qui  sont 
quelquefois  presque  immédiats ,  mais  qui ,  d'autres  fois , 
sont  plus  ou  moins  tardifs.  Puis  apparaissent  d'autres  symp- 
tômes que  nous  avons  déjà  observés  dans  l'intoxication  par 
les  poisons  musculaires  précédemment  étudiés. 

Les  patients  ressentent  bientôt  un  malaise  indéfinissable,  une 
faiblesse  générale.  Cette  faiblesse  devient  telle  qu'au  bout  de 
quelques  minutes,  lorsque  la  dose  absorbée  a  été  assez  consi- 
dérable, ils  ne  peuvent  se  tenir  debout.  La  face  pâlit.  Les  bat- 
tements cardiaques  se  ralentissent,  ou  bien  ils  sont  plus  rapides, 
mais  ils  sont  toujours  affaiblis,  à  tel  point  qu'il  est  parfois 
difficile  de  les  percevoir  à  l'aide  de  la<  main  appliquée  sur  la  • 
poitrine.  La  respiration  est  d'abord  accélérée,  ainsi  que  nous 
l'avons  vu  déjà  dans  d'autres  empoisonnements,  comme  si  le 
nombre  des  mouvements  respiratoires  devait  compenser  la  fai- 
blesse de  ces  mêmes  mouvements.  Plus  tard,  la  dyspnée  devient 
extrême.  Consécutivement  aux  troubles  de  la  circulation  et  de 
la  respiration,  la  chaleur  diminue,  la  peau  se  couvre  d'une 
sueur  froide.  Enfin  la  faiblesse  générale  du  début  est  bientôt 
suivie  d'une  paralysie  véritable.  Cette  paralysie,  qui  se  fait  sentir 
en  premier  lieu  aux  membres  postérieurs  (1),  progresse  des 
extrémités  aux  muscles  du  tronc,  en  atteignant  d'abord  les 
muscles  abdominaux,  puis  ceux  du  thorax  et  ceux  du  cou.  Les 
patients  restent  alors  immobiles,  ne  pouvant  même  prononcer 
une  parole,  les  paupières  à  moitié  abaissées,  les  pupilles  dila- 
tées (elles  conservent  parfois  leur  diamètre  ordinaire).  Les 

(1)  Après ''introduction  des  sels  métalliques  et  des  divers  poisons 
musculaires  dans  l'organisme,  toutefois  à  doses  non  toxiques,  on  voit 
les  animaux  éprouver  une  démarche  hyênoïde.  J'ai  observé  ce  fait  une 
centaine  de  fois. 
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sphincters  se  relâchent,  de  sorte  qu'aux  vomissements  qui  ne 
peuvent  plus  avoir  lieu  à  cause  de  la  paralysie  des  muscles 
abdominaux,  succèdent  des  selles  involontaires.  Enfin  la  circu- 
ïation  se  ralentit,  la  respiration  devient  de  plus  en  plus  difficile, 
et  la  mort  arrive  dans  l'espace  de  quelques  heures,  soit  par 
syncope,  soit  par  asphyxie.  On  l'a  vue  survenir  une  heure 
après  l'ingestion  de  30  grammes  de  chlorure  de  baryum, 
douze  heures  après  l'ingestion  de  10  grammes  environ  d'acétate 
de  baryte.  L'intelligence  reste  intacte  jusqu'au  dernier  mo- 
ment. 

Indépendamment  des  symptômes  précédents,  on  a  signalé 
tantôt  des  fourmillements  dans  les  membres,  tantôt  des  cram- 
pes, des  tremblements  musculaires  et  même  des  convulsions. 
Ces  accidents  ont  été  observés  surtout  dans  l'intoxication  par 
le  carbonate  tle  baryte,  ainsi  qu'on  les  a  notés  dans  le  cas 
d'un  empoisonnement,  non  suivi  de  mort,  par  plusieurs  gram- 
mes de  cette  substance.  Je  les  ai  constatés  moi-même  chez 
les  animaux.  Ayant  mêlé  du  carbonate  de  baryte  à  la  nourri- 
ture d'un  rat,  j'ai  vu  cet  animal  éprouver,  le  troisième  jour, 
de  la  contracture  et  de  la  paralysie.  C'étaient  surtout  les  mem- 
bres postérieurs  qui  étaient  atteints.  Enfin  il  mourut  après 
avoir  éprouvé  quelques  convulsions.  Il  avait  ingéré,  pendant  ce 
temps,  environ  5  centigrammes  du  sel  de  baryum.  Un  lapin 
dans  l'estomac  duquel  j'avais  porté,  à  l'aide  d'une  sonde, 
50  centigrammes  de  chlorure  de  baryum  dissous  dans  hO 
grammes  d'eau,  éprouva  d'abord  de  l'affaissement  et  de  la 
difficulté  de  la  respiration,  puis  il  succomba  au  milieu  de 
convulsions,  un  quart  d'heure  après  l'ingestion  du  poison. 
Ayant  injecté,  dans  une  veine  d'une  patte  postérieure,  chez  un 
chien,  un  peu  plus  de  25  centigrammes  de  chlorure  de  baryum 
dissous  dans  25  grammes  d'eau,  l'animal  éprouva  des  convul- 
sions, poussa  des  cris  et  succomba  en  une  minute.  Ce  que 
j'observai  en  outre  de  remarquable,  ce  furent  des  contractions 
fibrillaires  sur  le  tronc  et  les  membres,  lesquelles  contractions 
ne  cessèrent  tout  à  fait  qu'au  bout  de  quarante-cinq  minutes 
(Société  de  biologie,  décembre  1868).  Toutefois,  les  convulsions 
sont  rares  chez  l'homme.  Elles  ne  sont  pas  signalées  dans  les 
observations  que  je  rapporterai,  et  Christison  ne  les  a  pas 
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citées  dans  le  cas  d'un  empoisonnement  par  le  chlorure  de 
barvum,  où  il  a  noté  seulement  une  débilité  musculaire  excès- 
sive  et  une  paralysie  ayant  duré  vingt-quatre  heures. 

Tels  sont  les  symptômes  de  l'intoxication  aiguë.  Dans  les  cas 
non  mortels,  la  guérison  s'est  effectuée  lentement.  Les  pa- 
tients ont  éprouvé,  pendant  des  jours  et  des  semaines,  d'autres 
symptômes  tels  que  les  suivants  :  faiblesse  générale,  décolora- 
tion  des  tissus,  amaigrissement,  insomnie,  céphalalgie,  palpi- 
tations, et  bruit  de  souffle  doux  au  cœur.  Ces  accidents 
étaient  le  résultat  d'une  altération  du  sang  par  les  sels  de-  ba- 
ryum, altération  que  nous  avons  signalée  (page  209),  qui  est 
produite  par  un  grand  nombre  de  sels  métalliques,  et  dont  nous 
avons  déjà  rencontré  un  exemple  dans  l'étude  des  alcalins 

;  (page  5&9);      ,  tyr^^'/;,^.^^.^,  th.  V**> 

Lésions  imatomiques.  —  Les  muqueuses  de  l'estomac  et 
du  duodénum  ont  été  trouvées  d'un  rouge  plus  ou  moins  foncé. 
Cette  altération  n'est  pas  constante  ;  elle  dépend  surtout  de  la 
nature  et  du  degré  de  concentration  des  sels  de  baryum. 
Lorsque  les  solutions  étaient  neutres  et  très-étendues,  on  n'a 
presque  rien  observé,  et  je  n'ai  rien  remarqué  moi-même  dans 
ce  cas. 

•  Les  poumons  sont  fortement  congestionnés;  ils  présentent 
parfois  des  noyaux  apoplectiques.  Le  cœur  est  mou.  Les  cavités 
de  cet  organe  sont  remplies  d'un  sang  noir  et  fluide  lorsque 
la  mort  a  eu  lieu  par  asphyxie,  ainsi  qu'il  arrive  le  plus  sou- 
vent après  l'ingestion  des  sels  de  baryum  ;  ces  mêmes  cavités 
•  sont  remplies  d'un  sang  rouge  à  gauche,  lorsque  la  mort  a  eu 
lieu  rapidement  par  syncope,  ainsi  qu'il  arrive  après  l'injection 
de  ces  mêmes  sels  dans  les  veines.  Les  siïius  cérébraux  et 
rachidiens  sont  gorgés  de  sang.  Les  méninges  cérébro-spinales 
sont  fortement  injectées  ;  elles  présentent  parfois  des  arbori- 
sations remarquables.  Le  cerveau,  le  cervelet  et  la  moelle 
épinière  peuvent  également  présenter  un  état  congestif  plus 
ou  moins  prononcé  ;  mais,  en  général,  ces  organes  n'offrent 
rien  de  particulier. 
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Mécanisme  do  la  mort  produite  par  les  sels  de  baryum. 
—  Action  sur  les  muscles.  —  Diverses  opinions  ont  été 
émises  sur  le  mode  d'action  de  ces  agents  toxiques.  Brodie 
(Philosophical  transactions,  1813)  admettait  que  le  chlorure 
de  baryum  agissait  sur  le  cœur;  car,  ayant  pratiqué  la  respi- 
ration artificielle  chez  un  animal  qu'il  avait  empoisonné  avec 
le  chlorure  de  baryum,  il  n'en  avait  pas  moins  observé  l'arrêt 
de  la  circulation.  Il  admettait  en  outre  que  ce  composé  agis- 
sait sur  le  cerveau.  Blake,  s'appuyant  sur  l'arrêt  instantané  du 
cœur  après  l'injection  des  composés  bary tiques  dans  les  veines, 
avait  considéré  ces  composés  comme  les  plus  puissants  des 
poisons  cardiaques.  Suivant  Orfila,  le  chlorure  de  baryum  ne 
tuait  promptement  les  chiens  qu'en  coagulant  le  sang  et  en 
agissant  sur  le  système  nerveux.  Enfin  Onsum  (de  Christiania), 
ayant  expérimenté  avec  le  carbonate  et  le  chlorure  de  baryum, 
et  ayant  trouvé,  dans  les  poumons,  des  infarctus  hémorrha- 
giques  ou  des  ecchymoses  miliaires  et,  dans  l'artère  pulmonaire, 
de  petits  coagulums  fibrineux  pénétrés,  dit-il,  de  corpuscules 
inorganiques,  a  pensé  que-l'empoisonnement  barytique  consis- 
tait essentiellement  en  une  obstruction  des  artères  pulmonaires, 
telle  que  celle  qu'on  peut  observer  après  l'introduction  de 
substances  insolubles  dans  les  veines  jugulaires.  Mais,  s'il 
est  vrai  qu'on  puisse  constater,  dans  cet  empoisonnement,  la 
présence  du  baryum  dans  les  poumons  ainsi  que  dans  d'au- 
tres organes,  dans  le  foie  par  exemple,  on  ne  peut  expliquer 
par  .ce  fait  seul  l'intoxication  par  les  combinaisons  de  ce 
métal.  Quant  à  l'hypothèse  émise  par  Orfila,  elle  n'a  pas  été 
vérifiée.  D'un  autre  coté,  s'il  est  certain  que  les  sels  de  ba- 
ryum, injectés  dans  les  veines  a  des  doses  même  assez  faibles, 
produisent  l'arrêt  immédiat  du  cœur,  les  sels  de  potassium  et 
ceux  de  tous  les  métaux  dont  le  poids  atomique  est  un  peu 
élevé,  c*u  dont  la  chaleur  spécifique  est  faible,  produisent  le 
même  elfei  ;  or,  nous  savons  que  les  sels  de  potassium,  dont 
quelques-uns  ont  été  considérés  comme  des  poisons  cardia- 
ques, ne  sont  en  réalité  que  des  poisons  musculaires.  Il  en  est 
de  même  des  solutions  de  baryum,  ainsi  que  le  démontrent 
diverses  expériences  que  j'ai  fait  connaître  naguère,  et  qui 
sont  complètement  analogues  a  celles  que  j'avais  entreprises 
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ayec  (es  sols  de  strontium  (page  562).  Les  résultats  de  ees  ex- 
périences peuvent  se  résumer  ainsi  : 

Lorsqu'on  a  injecté  sous  la  peau,  chez  une  grenouille,  1  cen- 
tigramme de  chlorure  de  baryum  (préalablement  rendu  anhydre 
aliu  d'en  avoir  un  poids  exact)  dissous  dans  15  centigrammes 
d'eau,  on  observe  d'abord  une  vive  excitation  produite  par  la 
douleur  que  cause  l'injection;  puis,  au  bout  de  dix  minutes,  on 
remarque  que  les  mouvements  sont  déjà  moins  faciles.  Si  l'in- 
jection a  été  pratiquée. d'un  côté  du  tronc,  vers  l'origine  d'une 
patte  postérieure,  on  remarque,  que  l'animal  traîne  la  patte 
correspondant  a  ce  côté  ;  si  l'injection  a  été  pratiquée  des  deux 
côtés,  les  deux  pattes  se  paralysent  à  la  fois;  l'animal  ne  peut 
plus  sauter  ni  se  retourner  ^lorsqu'on  le  place  sur  le  dos.  La 
circulation  se  ralentit  ensuite  en  même  temps  que  la  paralysie 
gagne  le  corps  tout  entier.  Enfin  le  cœur  cesse  de  battre.  L'ar- 
rêt de  cet  organe  a  lieu  plus  rapidement  lorsque  le  poison  a 
été  placé  sous  la  peau  de  l'abdomen,  dans  le  voisinage  du 
thorax,  ou  sous  la  peau  du  dos  dans  le  voisinage  des  racines 
des  membres  antérieurs;  ceux-ci  se  paralysent,  dans  ce  cas, 
avant  les  membres  postérieurs.  Enfin  une  goutte  de  la  solution 
étant  déposée  sur  le  cœur  lui-même,  cet  organe  s'arrête  immé- 
diatement. 

Lorsqu'on  a  introduit  sous  la  peau  une  dose  double  ou  triple 
de  chlorure  de  baryum,  on  observe  les  mêmes  symptômes, 
avec  cette  différence  qu'ils  se  manifestent  plus  rapidement  et 
qu'ils  sont  plus  accentués.  Si  l'injection  a  été  pratiquée  sous 
la  peau  du  tronc,  on  voit  le  cœur  s'arrêter  au  bout  d'un  quart 
d'heure.  A  ce  moment,  la  grenouille,  bien  qu'elle  puisse  être 
considérée  comme  n'ayant  plus  de  moteur  central  de  la  circu- 
lation, peut  encore  exécuter  des  mouvements  soit  spontanés, 
soit  provoqués  par  un  excitant;  l'électricité  appliquée  sur  le 
cœur  ne  fait  plus  contracter  cet  organe,  mais  elle  fait  encore 
contracter  les  autres  muscles  lorsqu'on  l'applique  soit  sur  les 
muscles  eux-mêmes,  soit  sur  les  nerfs  moteurs,  soit  enfin  sur 
un  point  quelconque  de  l'animal.  Mais  bientôt,  au  bout  d'une 
demi-heure  par  exemple,  l'électricité  ni  les  autres  excitants  ne 
font  plus  rien;  la  vie  a  complètement  cessé.  Enfin,  lorsque  le 
chlorure  de  baryum  a  été  injecté  sous  la  peau  d'une  patte  posté- 
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Heure,  même  à  des  doses  qui  seraient  mortelles  si  l'opération 
avait  été  pratiquée  sur  le  tronc,  on  voit  la  patte  s»'  paralyser 
presque  immédiatement;  le  cœur  se  ralentit  ensuite,  mais  la 
mort  n'arrive  pas  ou.  n'arrive  que  difficilement;  dans  ce  cas,  le 
poison  introduit  sous  la  peau  loin  du  cœur  arrive  plus  lente- 
ment à  cet  organe  et  semble  s'éliminer  peu  a  peu. 

Ces  expériences  établissent,  en  premier  lieu,  que  le  chlorure 
de  baryum  est  plus  actif,  à  doses  égales,  que  le  chlorure  de 
strontium  ;  ce  que  j'avais  déjà  démontré  (Société  de  biologie, 
1868)  ;  en  second  lieu, .  que  les  effets  du  sel  de  baryum  sont 
tout  à  fait  comparables  à  ceux  du  sel  de  strontium.  Il  me  reste 
maintenant  à  démontrer  que  les  combinaisons  barytiques,  qui 
abolissent  les  mouvements,  n'agissent  que  sur  les  muscles. 

Sur  une  grenouille,  j'embrasse  à  l'aide  d'une  ligature  une 
cuisse  tout  entière  à  son  origine,  moins  le  nerf  sciatique,  puis 
j'injecte,  sous  la  peau  du  dos,  2  a  3  centigrammes  de  chlorure 
de  baryum  dissous  dans  10  à  15  centigrammes  d'eau.  L'animal 
manifeste  d'abord  de  la  douleur,  et  l'empoisonnement  suit  la 
marche  déjà  indiquée,  c'est-à-dire  que  le  cœur  et  les  muscles 
qui  peuvent  se  trouver  mis  en  contact  avec  le  poison  par  l'in- 
termédiaire de  la  circulation  se  paralysent  peu  à  peu.  Au  bout 
d'une  demi-heure,  les  battements  cardiaques  sont  abolis;  l'é- 
lectricité appliquée  sur  les  membres  ou  sur  les  nerfs  moteurs 
ne  produit  rien  ou  peu  de  chose,  excepté  dans  la  patte  qui  a 
été  préservée  du  poison  par  la  ligature.  Lorsqu'on  applique 
la  pince  électrique  soit  sur  les  muscles  de  cette  patte,  soit  sur 
le  nerf  sciatique  qui  l'anime,  ou  même  lorsqu'on  applique  cet 
appareil  en  un  point  quelconque  du  corps  de  l'animal;  là  même 
où  les  mouvements  sont  impossibles,  on  voit  la  patte  préservée 
entrer  en  contraction.  On  peut  observer  ces  phénomènes  pen- 
dant une  à  deux  heures  après  la  mort  de  l'animal.  Au  bout  de 
ce  temps,  l'électricité  ne  fait  rien  nulle  part.  Il  résulte  de  ces 
faits  :  1°  que  les  sels  de.  baryum  abolissent  la  contractilité 
musculaire  ;  2°  qu'ils  laissent  intactes  les  propriétés  du  sys- 
tème nerveux. 

Ces  données  nous  rendent  compte  du  mécanisme  de  l'em- 
poisonnement aigu  par  les  combinaisons  barytiques.  Ces  agents 
sont-ils  injectés  dans  le  sang,  le  cœur  qui  les  reçoit  le  pfe- 
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mier  est  vivement  influencé  et  s'arrête  aussitôt.  Sont-ils  intro- 
duits par  Pinjection  hypodermique,  les  muscles  situés  dans  le 
voisinage  sont  les  premiers  attejnts,  puis  la  paralysie  s'étend 
au  cœur  et  aux  autres  muscles.  Enfin  ces  mêmes  agents  ont- 
ils  été  introduits  dans  l'estomac,  on  observe  une  paralysie 
générale,  et  la  mort  arrive  soit  par  asphyxie,  soit  par  syncope, 

TRAITEMENT. 

Après  avoir  provoqué  les  vomissements,  ou  plutôt  immédia- 
tement, on  doit  administrer  des  antidotes  tels  que  les  sulfates 
de  soude,  de  magnésie,  qui  transforment  les  sels  solubles  de 
baryum  en  sulfate  insoluble.  Si  l'on  n'avait  rien  autre  chose  à  sa 
disposition,  on  ferait  avaler  de  l'eau  dans  laquelle  on  aurait 
délayé  des  cendres.  Les  sels  toxiques  seraient  alors  transfor- 
més en  carbonates  qui  sont  beaucoup  moins  vénéneux,  et 
qui  ne  le  sont  même  en  aucune  manière  lorsque  le  contenu  du 
tube  digestif  est  alcalin.  Après  l'ingestion  du  sulfate  de  soude 
ou  du  sulfate  de  magnésie,  on  ferait. vomir.  Ces  mêmes  antidotes 
seraient  administrés  de  nouveau,  afin  de  produire  des  effets 
cathartiques,  en  même  temps  qu'on  les  ferait  prendre  en  lave- 
ments purgatifs.  Tout  danger  immédiat  étant  passé,  on  recourrait 
aux  boissons  et  aux  lavements  émollients.  On  agirait  de  la 
même  manière  dans  l'empoisonnement  par  les  combinaisons 
du  strontium. 

Le.  traitement  est  bien  simple,  comme  on  le  voit,  lorsqu'on 
est  appelé  à  temps,  et  que  le  poison  n'a  pas  été  absorbé,  ou 
qu'il  n'a  pénétré  dans  le  torrent  circulatoire  qu'en  faible  quan- 
tité. Mais,  si  la  quantité  qui  a  été  portée  par  absorption  dans 
le  sang  est  déjà  considérable,  le  traitement  est  difficile.  Il  ne 
peut  plus  être  question  d'antidote  ;  ce  qu'il  faudrait,  ce  serait 
l'administration  d'une  substance  antagoniste,  ou  l'emploi  d'a- 
gents capables  d'éliminer  le  poison.  Or,  ainsi  que  je  l'ai  déjà 
dit,  nous  ne  possédons  aucune  substance  'antagoniste  des 
poisons  paralyso-musculaires,  à  l'exception  de  l'ergot  de  seigle 
qui  d'ailleurs  n'agit  guère  que  sur  les  fibres  lisses.  Quant  aux 
agents  éliminateurs,  il  n'y  a  que  l'eau,  l'infusion  de  café  et 
l'alcool  dont  l'emploi  paraisse  être  rationnel  dans  cet  empoi- 
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sonnemont.  On  retirerait  sans  doute  quelque  avantage  de  l'ad- 
ministration de  ces  agents  dans  une  intoxication  où  la  thérapeu- 
tique a  été  en  général  impuissante  lorsque  le  poison  avait  pé- 
nétré dans  l'organisme  en  quantité  suffisante  pour  être  mortelle. 
Afin  de  remédier  autant  que  possible  à  l'asphyxie,  on  recour- 
rait à  la  respiration  artificielle,  ou  bien  l'on  ferait  respirer  de 
l'oxygène  pur. 

RECHERCHE  DU  BARYUM,  DU  STRONTIUM  ET  DU  CALCIUM. 

Les  combinaisons  des  métaux  alcalins  ne  sont  pas  seulement 
analogues  au  point  de  vue  de  leurs  effets  toxiques  ;  elles  le 
sont  encore  davantage  au  point  de  vue  de  leurs  propriétés 
chimiques.  Les  analogies  sont  môme  telles,  notamment  entre 
les  solutions  de  baryum  et  de  strontium,  que  longtemps  les 
chimistes  ne  surent  distinguer  ces  dernières  solutions  d'une 
manière  précise.  Toutefois,  si  les  caractères  chimiques  com- 
muns sont  nombreux,  il  en  est  de  spéciaux  à  l'aide  desquels 
on  ne  peut  plus  confondre  les  combinaisons  de  ces  métaux. 

Parmi  les  caractères  chimiques  communs,  nous  trouvons 
ceux-ci  : 

Les  solutions  des  métaux  alcalino-terreux  précipitent  en 
blanc  avec  les  carbonates  alcalins,  avec  la  potasse  et  avec  la 
soude  (ce  qui  les  distingue  des  solutions  des  métaux  alcalins)  ; 
elles  ne  donnent  pas  de  précipité  avec  l'ammoniaque,  ni  avec 
l'acide  sulfhydrique,  ni  avec  le  sulfhydrate  d'ammoniaque,  ni 
avec  le  ferrocyanure  et  le  ferricyanure  de  potassium  (carac- 
tères qui,  considérés  collectivement,  et  même  parfois  isolément, 
suffisent  à  les  distinguer  des. solutions  de  tous  les  autres 
métaux,  autres  que  les  métaux  alcalins). 
.  Parmi  les  principaux  caractères  différentiels  des  solutions 
de  ces  trois  métaux,  nous  citerons  les  suivants  : 

V acide  hydrofluosilicique,  qui  précipite  les  sels  de  baryum, 
ne  précipite  pas  les  sels  de  strontium  ni  ceux  de  calcium  ; 

Les  chromâtes  de  potasse,  qui  précipitent  immédiatement  les 
sels  de  baryum,  ne  précipitent  que  lentement  les  sels  de  stron- 
tium et  pas  du  tout  ceux  de  calcium  ; 

Vacide  sulfurique  et  les  sulfates  sohibles  donnent,  avec  h-. 
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sels  de  baryte,  un  précipité  tle  sulfate  de  baryte  complètement 
insoluble  dans  l'eau  ;  avec  les  sels  de  strontium,  un  précipité 
soluble  seulement  dans  au  moins  4000  parties  d'eau  ;  avec 
les  sels  de  calcium,  un  précipité  de  sulfate  de  chaux  soluble 
dans  333  parties  d'eau  (page  559).  C'est  pourquoi  les  solutions 
de  strontium,  et  à  plus  forte  raison  les  solutions  de  calcium, 
ne  précipitent  pas  immédiatement,  ou  ne  précipitent  pas  du 
tout  avec  l'acide  sulfurique  et  les  sulfates  alcalins  lorsqu'elles 
sont  suffisamment  étendues,  tandis  que  les  solutions  de  sulfate 
de  strontiane  et  surtout  celles  de  sulfate  de  chaux  donnent  un 
précipité  avec  les  sels  de  baryum. 

Les  caractères  communs  et  différentiels  des  combinaisons 
des  métaux  alcalino-terreux  étant  connus,  nous  allons  indi- 
quer la  marche  à  suivre  pour  constater  la  présence  de  ces 
mêmes  métaux  dans  une  expertise. 

Recherche  dans  les  matières  organiques.  —  On  pourrait 

retrouver  parfois  dans  ces  matières  des  fragments  blancs 
formés  de  sulfates  ou  de  phosphates,  ou  môme  de  carbonates 
de  ces  métaux  qui  auraient  pris  naissance  au  contact  des  sulfates, 
des  phosphates  et  des  carbonates  alcalins  naturellement  con- 
tenus dans  l'organisme.  On  les  recueillerait  et  les  mettrait  de 
côté  pour  les  soumettre  à  une  étude  spéciale.  On  rechercherait 
ensuite  les  métaux  alcalino-terreux  dans  les  viscères,  le  contenu 
du  tube  digestif  et  les  humeurs,  notamment  dans  l'urine. 

On  emploierait  le  procédé  de  carbonisation  directe  (page  /i6/j). 
Les  azotates,  carbonates,  acétates  et  autres  sels  à  acides  orga- 
niques de  baryum,  de  strontium,  de  calcium,  seraient  ramenés 
a  l'état  d'oxydes.  Les  sulfates  seraient  transformés  plus  ou 
moins  en  sulfures  sous  l'influence  de  la  chaleur  et  du  carbone 
des  matières  organiques.  Les  phosphates,  les  chlorures,  les 
bromures  et  les  iodures  ne  changeraient  pas  de  nature.  On 
traiterait  ensuite  les  cendres  par  l'acide  chlorhydrique  qui  dis- 
soudrait les  oxydes  et  les  phosphates,  puis  par  l'eau  distillée, 
et  Ton  filtrerait.  Ce  qui  resterait  sur  le  filtre  serait  formé  de 
sulfates  non  décomposés  par  la  chaleur  (ou  de  matières  étran- 
gères insolubles  dans  l'acide  chlorhydrique  étendu,  telles 
que  la  silice,  l'alumine,  etc.,  qui  pourraient  s'y  trouver  d'une 


574  POISONS  MUSCULAIRES, 

manière  exceptionnelle.  La  résidu  serait  recueilli  et  mélangé 
intimement  avec  du  charbon,  ou  mieux  avec  de  Phuile  el  <!<• 
l'amidon,  puis  on  le  porterait  au  rouge  dans  un  creusel  de 
platine.  Cette  fois,  les  sulfates  de  baryte,  de  strontiane,  de 
chaux  seraient  transformés  complètement  en  sulfures  qu'on 
dissoudrait  dans  l'acide  chlorhydrique.  La  solution  des  chlo- 
rures ainsi  obtenus  serait  ajoutée  a  la  liqueur  filtrée  en  premier 
lieu. 

On  dose  le  baryum  et  le  strontium  à  l'état  de  sulfates  à  cause 
de  l'insolubilité  absolue  du  premier  et  de  la  solubilité  très- 
faible  du  second.  On  dose  le  calcium  à  l'état  de  carbonate 
qu'on  dessèche  à  une  température  supérieure  à  100  degrés. 
Si  l'on  chautfait  trop  fortement,  une  partie  du  carbonate 
pourrait  se  décomposer  et  donner  de  la  chaux.  Dans  ce  cas, 
on  arroserait  le  résidu  avec  une  solution  de  carbonate  d'am- 
moniaque et  l'on  chaufferait  de  nouveau  avec  précaution,  de 
manière  à  ne  pas  dépasser  300  degrés,  température  à  laquelle 
le  carbonate  de  chaux  se  décompose. 

Observation* 

I.  —  Empoisonnement  par  l'acétate  de  baryte  délivré  à  la  place  du 

sulfovinate  de  soude.  —  Mort. 

Le  mercredi  17  juillet  1872,  j'ai  été  appelé  chez  M.  T...,  négociant 
à  Verdun,  qui  se  plaignait  depuis  la^veille  d'une  douleur  assez  vive 
occupant  la  jointure  du  pied  droit.  J'ai,  en  effet,  trouvé  cette  articu- 
lation très-gonflée  ;  la  peau  qui  l'entoure  était  chaude,  rouge  et  ten- 
due; les  mouvements  en  étaient  très-limités.  Mais,  comme  ces  accidents 
n'avaient  éveillé  aucune  réaction  générale,  je  me  contentai  d'engager 
T...  à  garder  le  lit  un  jour  bu  deux,  à  recouvrir  la  partie  doulou- 
reuse d'un  cataplasme  émollient  et  à  prendre,  le  lendemain,  un  léger 
purgatif  salin  : 


Sulfovinate  de  soude.  . . . 

Sirop  de  groseille  

Eau  q.  s,  pour  dissoudre. 


30  grammes, 
60  — 
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à  boire  en  trois  fois,  à  une  demi-heure  ou  trois  quarts  d'heure  d'in- 
tervalle, et  ne  pas  prendre  la  dernière  dose  si  les  deux  premières 
amenaient  une  évacuation  suffisante  (1).  > 

Je  ne  devais  plus  rendre  de  visite  à  M.  T...,  et  j'avais  déjà  oublié 
son  indisposition  quand,  le  lendemain  18,  vers  huit  heures  du  matin, 
on  est  venu  me  prévenir  qu'il  se  trouvait  plus  souffrant,  et  qu'il  dé- 
sirait me  voir. 

Je  me  serais  rendu  chez  lui  dans  la  matinée  seulement,  convaincu 
que  j'étais  du  peu  de  gravité  de  son  indisposition,  si,  au  bout  d'une 
demi-heure  environ,  la  même  personne  n'était  venue  derechef  me 
prier,  cette  fois,  d'y  aller  aussi  vite  que  possible,  car  le  danger  parais- 
sait pressant  à  son  entourage. 

Je  trouvai,  en  effet,  T...  dans  un  état  très-alarmant.  Il  était  étendu 
sur  le  lit?  dans  le  décubitus  dorsal,  privé  de  tout  mouvement  volon- 
taire. Le  faciès  était  pâle,  les  traits  tirés,  les  paupières  un  peu  abais- 
sées, les  pupilles  normales. 

La  peau  était  froide,  recouverte  d'une  sueur  profuse  ;  la  voix 
éteinte  et  la  parole  incomplète;  le  pouls  très-petit,  très-fréquent  (de 
125  à  130  pulsations)  ;  les  bruits  du  cœur  sourds  et  profonds.  La 
respiration  était  incomplète  et  très-fréquente,  le  bruit  respiratoire 
presque  insensible.  La  langue  froide,  un  peu  noire,  avait  coïiservé 
tous  ses  mouvements  ;  le  malade  se  plaignait  seulement  de  ressentir 
dans  la  bouche  un  goût  détestable.  L'épigastre,  le  ventre  étaient  in- 
sensibles à  la  pression  ;  pas  de  coliques  ;  borborygmes  et  nausées  ; 
efforts  de  vomissements.  Selles  involontaires.  Urines  claires  et  abon- 
dantes. 

Les  symptômes  que  j'avais  notés  la  veille  du  côté  de  l'articulation 
avaient  complètement  disparu.  Un  instant,  je  songeai  à  la  possibilité 
d'une  métastase  goutteuse,  à  ce  que  les  anciens  appelaient  une  goutte 
remontée.  Chacun  sait  que,  dans  ces  cas  d'une  gravité  extrême,  il  y 
a  quelque  analogie  avec  les  accidents  que  j'observais  dans  le  moment. 
Mais  ce  doute  ne  fit  que  me  traverser  l'esprit.  Devant  les  affirmations 
réitérées  des  personnes  présentes,  c'était  bien  à  un  empoisonnement 
que  nous  avions  affaire,  car  c'était  immédiatement  après  avoir  goûté 
le  liquide,  soi-disant  purgatif,  que  ces  accidents  si  sérieux  s'étaient 
manifestés.  A  mon  arrivée,  il  y  avait  une  heure  environ  que  T.-..  avait 
ingéré,  avec  beaucoup  de  difficulté  et  en  s'y  reprenant  à  plusieurs 
fois,  à  peine  le  tiers  de  la  potion  prescrite,  et  déjà  il  y  avait  eu  plu- 
sieurs vomissements  très-abondants ,  sans  caractères  particuliers  ; 

(1)  Le  sulfovinnv,  de  soude  purge  assez  rapidement;  il  est  d'une 
innocuité  remarquable. 
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mais  ce  qui  l'avait  surtout  très-épouvante,  c'est  la  résolution  muscu- 
laire si  complète  dont  il  avait  été  atteint  dès  le  début. 

En  présence  d'un  état  si  grave,  et  ignorant  quelle  pouvait  être  la 
substance  toxique  qui  l'avait  produit,  je  dus  devoir  courir  au  plus 
pressé  ;  j'essayai  donc  de  soutenir  la  vie  qui  semblait  s'épuiser.  Le 
malade  avait  vomi  très-abondamment;  il  avait  été  à  la  selle:  je  n'osai 
recourir  à  un  vomitif  dans  cette  occurrence.  Je  fis  pratiquer  des  fric- 
tions irritantes  le  long  du  rachis,  et  sur  le  reste  du  corps.  J'employai 
le  calorique  sous  toutes  les  formes.  Je  fis  appliquer  des  sinapis.mes. 
J'administrai  du  bouillon,  une  potion  tonique,  du  vin  chaud.  Mais  tous 
ces  moyens  restèrent  sans  résultats. 

A  onze  heures,  deux  de  mes  confrères  eurent  l'obligeance  de  voir 
le  malade  avec  moi,  et  voulurent  bien  m'aider  de  leurs  conseils.  On 
lui  fit  prendre  une  forte  infusion  de  café  ;  on  lui  fit  administrer  un 
lavement  purgatif,  tout  en  continuant  les  moyens  que  j'avais  mis  en 
usage  dès  le  début.  Mais,  pour  eux  comme  pour  moi,  les  symptômes 
observés  ne  purent  nous  faire  soupçonner  la  nature  du  poison  ingéré. 
C'est  dans  la  soirée  seulement  que  M.  C...,  pharmacien  qui  avait  dé- 
livré la  potion,  nous  fit  connaître  que  probablement  l'empoisonnement 
était  dû  à  de  Y  acétate  de  baryte.  Mais  l'état  de  T...  s'était  toujours 
aggravé  ;  il  ne  fallait  plus  songer  alors  à  employer  un  antidote  quel- 
conque. A  chaque  instant  la  circulation  s'était  troublée  davantage, 
la  respiration  était  devenue  encore  plus  anxieuse,  plus  incomplète  et 
plus  précipitée.  L'asphyxie  générale  marchait  à  grands  pas  ;  aussi, 
vers  les  sept. heures  du  soir,  douze  heures  environ  après  avoir  ingéré 
la  substance  toxique,  T...  succombait  en  pleine  intelligence,  sans 
avoir  pu  faire  le  moindre  mouvement,  couché  sur  le  dos,  comme  je 
l'avais  trouvé  à  mon  arrivée. 

A  l'autopsie,  faite  judiciairement  moins  de  vingt-quatre  heures 
après  la  mort,  on  a  trouvé  le  cerveau  et  ses  enveloppes  surtout  forte- 
ment congestionnés. 

La  moelle  n'a  pu  être  examinée,  ce  qui  est  très-regrettable,  car 
d'après  les  symptômes  observés,  c'est  sur  elle  que  l'action  de  la  sub- 
stance toxique  a  réellement  porté.  Le  cœur  était  mou,  ses  cavités 
pleines  d'un  sang  noir  très-fluide.  (C'est  peut-être  cette  action  de  la 
baryte  sur  le  sang  .qui  Ta  fait  classer,  par  quelques  auteurs,  parmi  les 
substances  altérantes.)  (1) 

Les  poumons  étaient  gorgés  d'une  grande  quantité  de  sang  noir, 

(1)  Celte  appréciation  de  M.  Lagarde  n'est  pas  conforme  à  la  note 
de  la  page  suivante.  Dans  celle  note,  notre  confrère  considère  au 
contraire  les  sels  de  baryum  sous  leur  vrai  point  de  vue. 
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hépatisês,  et,  à  leur  centre,  il  existait  un  foyer  apoplectique  du  volume 
d'un  petit  œuf.  La  muqueuse  gastrique  offrait  çà  et  là  quelques  petites 
plaques  d'une  couleur  rouge  foncé,  ou  gris  ardoisé,  qui  tranchait  sur 
la  couleur  générale  et  normale  de  cette  membrane  ;  lésions  plus  en 
rapport  avec  la  gastrite  chronique  qu'avec  l'action  d'une  substance 
toxique  irritante.  Le  système  circulatoire  de  l'estomac  était  augmenté 
de  capacité  et  comme  variqueux.  Enfin  le  duodénum  présentait  aussi 
quelques  rougeurs,  mais  le  reste  de  l'intestin  était  intact. 

Le  péritoine  offrait  des  traces  légères  d'inflammation  ;  à  sa  surface 
on  constatait  un  petit  pointillé  rouge  avec  un  commencement  d'exsu- 
dation, et  cependant,  durant  la  vie,  je  n'avais  remarqué  aucun  accident 
du  côté  de  l'abdomen.  (Lagarde,  Union  médicale,  octobre  1872, 
page  537.) 

II.  —  Empoisonnement  par  2  grammes  environ  d'acétate  de 

baryte.  —  Guérison. 

Convaincu  de  l'innocuité  complète  du  sulfovinate  de  soude,  ne 
pouvant  supposer  qu'il  y  avait  eu  erreur  commise,  et  désirant  surtout 
rassurer  mon  malade  à  mon  arrivée  près  de  lui,  je  goûtai  la  potion 
purgative  incriminée.  J'y  avais  à  peine  trempé  les  lèvres  et  avalé  en- 
viron 8  à  10  grammes  du  liquide  que  le  doute  chez  moi  ne  fut  plus 
possible  :  il  y  avait  bien  eu  substitution  d'un  médicament  à  un  autre  ; 
il  pouvait  y  avoir  intoxication,  car  le  mélange  avait  une  saveur  sty- 
ptique  horriblement  désagréable  qui  m'a  poursuivi  pendant  plus  de 
vingt-quatre  heures. 

Préoccupé  très-vivement  de  l'accident  si  malheureux  dont  j'étais 
témoin,  je  n'ai  pas  songé  un  seul  instant  au  danger  que  je  pouvais 
courir,  quand,  vers  midi,  c'est-à-dire  trois  ou  quatre  heures  après 
avoir  goûté  la  potion,  j'ai  été  surpris  tout  à  coup  par  un  malaise  in- 
définissable, une  faiblesse  générale  ;  ma  tête  me  paraissait  si  légère 
que  j'aurais  pu  la  croire  vide  ;  j'éprouvais  dans  les  membres  supé- 
rieurs et  sous  la  peau  du  crâne  et  de  la  face,  qui  me  faisait  l'effet 
d'être  parcheminée,  des  fourmillements  et  des  picotements  très- 
dcsagréables.  Je  fus  obligé  de  me  coucher  ;  on  me  fit  prendre  une 
tasse  de  café  noir,  puis  je  m'assoupis.  Une  demi-heure  après,  je  me 
sentis  plus  à  l'aise,  et  je  repris  ma  place  auprès  de  mon  confrère 
Paris,  qui  avait  eu  la  bonté  de  ne  pas  quitter  T...  Le  mieux  ne  s'est 
pas  maintenu.  Vers  deux  heures,  j'ai  eu  quelques  borborygmes,  une 
selle  semi-liquide  ;  ma  faiblesse  devenant  inquiétante,  sur  l'avis  du 
docteur  Paris,  je  rentrai  chez  moi  :  il  était  environ  trois  heures. 

RABUTEÀU.  33 
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En  arrivant,  ma  pâleur  cadavérique  frappe  chacun  (1).  Je  me  couche 
tout  habillé  ;  je  m'assoupis  comme  la  première  fois,  et,  quinze 
ou  vingt  minutes  après,  je  me  réveille  de  môme.  Mais,  celle  fois,  je 
suis  encore  plus  affaibli  ;  j'ai  peine  à  soulever  le  bras  gauche  pour 
saisir  le  cordon  de  ma  sonnette.  Effrayé  par  un  état  dont  je  ne  puis 
me  rendre  parfaitement  compte,  j'appelle  à  mon  aide  mon  excellent 
confrère  et  ami  Paris,  qui  avait  bien  voulu  me  remplacer  auprès  de 
T...  Mes  idées  sont  nettes,  le  pouls  est  à  G5  (5  pulsations  de  moins 
qu'à  l'état  normal  chez  moi),  la  peau  est  fraîche,  la  respiration  très- 
peu  gênée,  la  sensibilité  générale  intacte.  Mais  ce  sentiment  de  vide 
dans  la  tête  et  les  fourmillements  dont  j'ai  déjà  parlé  ont  augmenté. 
Au  même  moment,  je  m'aperçois  que  le  bras  gauche  est  devenu  lourd  ; 
ce  n'est  qu'avec  peine  que  je  lui  imprime  quelques  mouvements  de 
totalité  ;  l'épaule  seule  semble  agir  ;  la  main  et  l'avant-bras  sont 
paralysés.  Il  était  alors  environ  quatre  heures  du  soir  ;  il  y  avait  huit 
heures  que  j'avais  ingéré  la  substance  toxique. 

Très-alarmé  d'un  état  que  je  voyais  s'aggraver  de  plus  en  plus  à 
chaque  instant,  j'ai  voulu  quitter  le  lit  et  je  me  suis  promené  dans 
ma  chambre  ;  mais,  au  bout  de  moins  d'une  heure,  j'ai  senti  la  jambe 
droite  fléchir,  puis  la  jambe  gauche  ;  vers  les  six  heures,  c'est  à  peine 
s'il  m'est  encore  possible  de  me  soutenir  dans  un  fauteuil,  et,  en  ce 
moment,  la  résolution  musculaire  des  quatre  membres  était  aussi 
complète  que  possible. 

A  sept  heures  surviennent  quelques  nausées,  puis,  tout  à  coup,  je 
suis  surpris  par  un  vomissement  très-abondant  de  bile  et  de  ma- 
tières brunâtres,  provenant  sans  doute  du  chocolat  que  j'avais  pris  le 
matin. 

A  neuf  heures,  nouveau  vomissement,  et  jusqu'à  cinq  heures  du 
matin,  le  19,  j'en  ai  eu  de  semblables  assez  régulièrement  chaque 
heure.  Après  le  premier  vomissement,  la  résolution  musculaire  a 
gagné  les  muscles  de  la  partie  postérieure  du  tronc;  je  me  suis 
affaissé  dans  mon  fauteuil  et  j'ai  dû  me  faire  coucher. 

A  partir  de  ce  moment,  la  paralysie  a  gagné  rapidement  en  allant 
toujours  de  bas  en  haut,  d'abord  les  muscles  abdominaux,  puis  ceux 

(1)  Cette  pâleur  a  quelque  chose  de  spécial  dans  l'intoxication  par 
les  combinaisons  solubles  du  baryum.  Déjà  elle  s'était  montrée  de  la 
sorte,  et  m'avait  péniblement  surpris,  chez  le  pharmacien  C.,.,  qui, 
comme  moi,  avait  goûté,  mais  en  plus  grande  quantité,  le  liquide 
suspect.  Il  avait  heureusement  vomi  presque  aussitôt,  et  les  symptômes 
d'intoxication  avaient  été  assez  légers,  mais  en  tous  points  analogues 
à  ceux  que  j'ai  éprouvés. 
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qui  prennent  des  attaches  au  thorax,  ceux  du  cou,  et  enfin  elle  a 
atteint  jusqu'aux  sphincters  de  la  vessie  et  du  rectum,  sur  lesquels  la 
volonté  a  de  l'empire,  ainsi  que  chacun  le  sait.  Dès  lors,  je  ne  pou- 
vais ni  tousser,  ni  cracher,  ni  articuler  des  mots  composés  de  plus  de 
deux  syllabes  (l'expiration  me  faisait  défaut),  ni  remuer  la  tête  posée 
sur  l'oreiller.  La  respiration  s'entravait  petit  à  petit,  et  j'avais  une 
incontinence  de  l'urine  et  des  matières  fécales  presque  complète. 

En  même  temps  le  pouls  était  resté  assez  régulier,  mais  il  s'était 
notablement  ralenti  (56  pulsations  au  lieu  de  70).  Dans  des  cas 
analogues,  Lisfranc  dit  l'avoir  vu  tomber  à  25  (1).  Un  instant  il  a 
offert  une  irrégularité  assez  prononcée,  mais  heureusement  cet  acci- 
dent n'a  pas  duré.  La  peau  était  fraîche  et  même  froide,  un  peu 
moite. 

La  sensibilité  et  l'intelligence  n'ont  subi  aucune  atteinte  :  je  me 
sentais  mourir. 

En  somme*  l'empoisonnement  dont  j'ai  été  victime,  par  suite  d'une 
imprudence  que  je  ne  commettrai  plus  à  l'avenir,  ne  m'a  fait  éprouver 
que  fort  peu  de  douleurs  physiques.  Je  n'aurais  même  pas  souffert 
du  tout  si  je  n'avais  été  en  proie  à  des  vomissements  fréquents  et  ren- 
dus très-pénibles  à  cause  de  la  paralysie  des  agents  qui  favorisent  sa 
production,  et  encore  n'ont-ils  pas  duré  plus  de  dix  heures. 

À  part  le  goût  détestable  que  m'avait  laissé,  dans  tout  l'intérieur 
de  la  bouche,  la  substance  toxique  que  j'avais  avalée,  je  n'ai  ressenti 
aucune  douleur  à  l'épigastre  ni  dans  l'abdomen  ;  je  n'ai  eu  qu'une 
selle  semi-liquide  vers  une  heure  de  relevée,  le  18  ;  puis  elles  se  sont 
supprimées,  car  je  ne  puis  appeler  des  selles  le  peu  de  matières  fé^ 
cales  qui  s'échappaient  du  rectum  par  suite  de  la  paralysie  passagère 
de  son  sphincter.  Pendant  quarante-huit  heures,  j'ai  été  tourmenté 
par  une  soif  très-vive  que  je  ne  pouvais  étancher  qu'en  gardant  tou^ 
jonrs  dans  la  bouche  un  petit  morceau  de  glace. 

La  résolution  musculaire,  qui  a  été  le  symptôme  le  plus  saillant  de1 
l'intoxication  dont  j'ai  été  atteint,  a  commencé  à  se  manifester  vers 
trois  heures  de  l'après-midi,  c'est-à-dire  six  ou  sept  hëures  après 
l'ingestion  du  liquide  soi-disant  purgatif.  A  minuit,  elle  étâit  aussi 
générale  et  aussi  complète  que  possible.  Elle  a  persisté  ainsi  pendant 
vingt-quatre  heures  ;  puis  elle  a  cédé  progressivement,  mais  assez 

(1)  Le  docteur  Rabuteau  a  démontré  que  les  sels  de  potasse,  par 
leur  action  sur  la  fibre  musculaire,  ralentissent  le  pouls.  A  hautes  doses, 
ce  r,ont  des  poisons  musculaires  qui  tuent  en  arrêtant  le  cœur.  11  y  a  là 
quelques  analogies  d'action  avec  les  sels  de  baryte,  qui  eux  aussi 
sont  des  poisons  musculaires.  (Note  de  M.  Lagarde.) 
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rapidement,  en  commençant  par  les  extrémités  et  suivant,  par  consé- 
quent, en  se  dissipant,  la  même  marche  qu'au  début.  A  partir  de 
l'instant  où  j'ai  retrouvé  quelques  légers  mouvements  des  pieds  et' 
des  mains,  en  moins  de  vingt  heures,  j'ai  eu  assez  de  force  d'abord 
pour  me  soutenir  dans  un  fauteuil,  m'asseoir  dans  mon  lit  ;  puis, 
peu  de  temps  après,  pour  faire  quelques  pas  dans  ma  chambre. 

Les  fourmillements  si  incommodes  donc  j'ai  déjà  parlé  n'ont  dis- 
paru qu'en  dernier  lieu.  L'appétit  n'a  pas  tardé  à  reparaître;  la  soif 
a  diminué  et,  en  même  temps,  l'excrétion  de  l'urine  est  devenue 
très-considérable;  pendant  quarante-huit  heures,  ce  liquide  a  contenu 
en  suspension  une  grande  quantité  de  mucus.  Le  sphincter  de  la  vessio 
avait  recouvré  ses  fonctions  assez  lentement,  comparativement  aux 
autres  muscles. 

Les  forces  générales  sont  restées  languissantes  pendant  plus  d'un 
mois  après  l'accident.  La  décoloration  des  tissus,  l'amaigrissement, 
ont  persisté  longtemps  aussi,  et  c'est  à  peine  si^  depuis  dix  jours,  le 
sommeil  est  redevenu  aussi  profond  et  aussi  réparateur  qu'avant. 
(Lagarde,  Union  mèd.,  loc.  cit.) 

VIII.  -  CUIVRE. 

Le  cuivre  se  rencontre  dans  la  nature,  parfois  à  l'état  natif, 
mais  le  plus  souvent  à  l'état  de  sulfure  simple  {pyrite  cui- 
vreuse) ou  de  sulfure  double  de  cuivre  et  de  fer,  de  carbonate 
(azurite,  malachite).  La  question  du  cuivre  normal  dans  l'or- 
ganisme sera  élucidée  plus  loin,  lorsque  nous  traiterons  de  la 
recherche  de  ce  métal  dans  les  expertises. 

Les  principales  combinaisons  du  cuivre  sont  :  1°  le  sous- 
oxyde  ou  oxydule  de  cuivre,  Cu20,  qui  est  rouge  :  c'est  cet 
oxyde  qui  prend  naissance  lorsqu'on  traite  une  solution  de 
glycose  par  le  tartrate  cupro-potassique  (liqueurs  de  Fehling, 
de  Frommherz,  de  Barreswill)  ;  2°  le  bioxyde,  qui  est  noir  lors- 
qu'il est  anhydre,  et  qui  est  bleuâtre  lorsqu'il  est  hydraté. 
Il  se  dissout  alors  très-facilement  dans  l'ammoniaque  avec 
laquelle  il  donne  une  liqueur  d'un  beau  bleu  (bleu  céleste)  :  les 
pharmaciens  la  mettent  parfois  dans  de  grands  vases  à  Pétalage 
extérieur  de  leurs  oflicines  ;  le  cuivre  se  dissout  même  peu 
à  peu  dans  l'ammoniaque  exposée  à  l'air;  3°  la  substance  qui 
se  forme  sur  le  cuivre  abandonné  à  l'air  humide,  par  exemple 
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sur  le  bronze  des  statues,  qu'on  a  appelée  improprement  vert- 
de-gris,  et  qui  est  un  hydrocarbonate  basique  de  cuivre.  Cette 
couche  mince,  qui  recouvre  le' bronze,  préserve  d'une  oxydation 
ultérieure  le  métal  sous-jacent  ;  4°  divers  sels  dont  les  plus  im- 
portants sont  :  le  sulfate  de  cuivre  (vitriol  bleu,  couperose 
bleue),  Yacétate  neutre  [verdet,  cristaux  de  Vénus),  Yacétate  bi- 
basique  (vert-de-yris),  qui  se  forme  lorsqu'on  expose  le  marc 
de  raisin  sur  des  plaques  de  cuivre  ;  5°  enfin  les  composés  salins 
qui  prennent  naissance  dans  les  ustensiles  de  cuivre,  au  con- 
tact des  sels  acides  contenus  naturellement  dans  les  végétaux; 
puis  les  sels  de  couleur  verte,  qui  se  forment  lorsque  ce  métal 
reste  exposé  à  l'air  au  contact  des  matières  grasses,  et  aux; 
quels  le  vulgaire  donne  encore  improprement  le  nom  de  vert- 
de-gris. 

L'empoisonnement  par  le  cuivre,  ou  plus  exactement  par 
les  combinaisons  de  ce  métal,  est  rarement  criminel  et  suicide  ; 
il  est  presque  toujours  accidentel  ou  professionnel. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  cet  empoisonnement  résulte 
de  l'usage  d'aliments  conservés  à  froid  dans  des  vases  de 
cuivre,  ou  préparés  dans  ces  mêmes  vases,  lorsqu'il  s'agit 
d'aliments  gras.  D'autres  fois,  des  accidents  plus  ou  moins 
graves  ont  été  observés  après  l'ingestion  de  liqueurs  ou  de 
fruits  colorés  par  des  sels  de  cuivre,  tel  que  le  sulfate  qu'on  a 
mis  dans  l'absinthe,  des  monnaies  de  bronze  qu'on  a  laissé 
séjourner  dans  des  prunes  à  l'eau-de-vie,  dans  du  vinaigre  ou 
l'on  faisait  confire  des  cornichons,  pour  donner  à  ces  fruits 
une  couleur  verte.  Enfin  ces  mêmes  accidents  ont  été.  la  suite 
d'un  usage  dangereux,  qui  a  été  mis  en  pratique  notamment 
en  Hollande,  en  Belgique  et  dans  le  nord  de  la  France,  usage 
qui  consistait  à  ajouter  du  sulfate  de  cuivre,  soit  aux  farines 
avariées  pour  en  permettre  la  panification,  soit  même  à  la  pâte 
■  de  bonne  qualité  pour  donner  au  pain  plus  de  blancheur.  Le 
cuivre  qu'on  peut  trouver  dans  les  céréales  développées  sur  un 
terrain  naturellement  cuivreux  par  la  présence  de  pyrites  est 
incapable  de  produire  des  accidents.  Il  en  est  de  même  de  ce- 
lui qui  provient  de  l'addition  du  sulfate  de  cuivre  aux  céréales 
avant  l'ensemencement,  afin  de  prévenir  le  développement  du 
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charbon  et,  de  la  carie  [Usiilago  carbo  et  caries).  Enfin  l'intoxica- 
tion professionnelle  s'observe  chez  les  ouvriers  qui  sont  exposés 
aux  poussières  cuivreuses,  notamment  dans  les  fabriques  de 
verdet, 

EFFETS  TOXIQUES. 

Le  cuivre  métallique  n'est  pas  vénéneux  par  lui-même;  il 
ne  le  devient  que  lorsqu'il  se  trouve  dans  une  combinaison 
déjà  soluble  ou  pouvant  se  dissoudre  dans  le  tube  digestif. 
Ainsi,  des  monnaies  de  bronze  ont  pu  être  ingérées  et  séjourner 
même  plusieurs  heures  dans  l'estomac  et  dans  le  canal  intes- 
tinal, sans  produire  d'accident.  Drouart  et  Lefortier,  ayant  fait 
prendre  à  des  chiens  8  et  32  grammes  de  cuivre  pur  réduit 
par  l'hydrogène,  n'ont  rien  observé  de  particulier  chez  ces 
animaux,  si  ce  n'est  que  leurs  selles  étaient  parfois  colorées 
en  vert. 

Les  oxydes,  les  carbonates,  le  phosphate  de  cuivre,  sont 
toxiques,  mais  beaucoup  moins  rapidement  que  les  prépara- 
tions solubles,  telles  que  le  sulfate,  le  nitrate  et  les  acétates. 
En  effet,  les  oxydes  et  les  carbonates  peuvent  se  transformer 
peu  à  peu  dans  l'estomac,  soit  en  bichlorure  qui  est  très-actif, 
soit  en  protochlorure  qui,  bien  que  très-faiblement  soluble, 
est'néanmoins  dangereux  d'après  les  recherches  d'Orfila.  Quant 
au  phosphate,  il  se  dissout  au  contact  de  l'acide  chlorhydrique 
du  suc  gastrique  et  pénètre  ainsi  clans  le  torrent  circula- 
toire. 

Les  sels  solubles  de  cuivre  peuvent  tuer  un  chien  à  la  dose 
de  30  centigrammes  en  deux  heures.  Ces  mêmes  sels,  pris  par 
l'homme  aux  doses  de -20  à  50  centigrammes,  dans  un  demi- 
verre  à  un  verre  d'eau,  déterminent  presque  sûrement  des  vo- 
missements, ce  qui  les  a  fait  employer  assez  fréquemment, 
notamment  le  sulfate,  comme  agents  émétiques  d'une  grande 
efficacité.  La  dose  de  50  centigrammes,  si  elle  n'était  pas  rejetée 
en  majeure  partie,  serait  déjà  dangereuse.  Les  accidents  pour- 
raient devenir  très-graves,  si  la  quantité  du  sel  ingéré  était  de 
50  centigrammes  à  1  gramme. 
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Nous  distinguerons  deux  formes  dans  l'intoxication  par  le 
cuivre  :  1°  la  forme  aiguë,  celle  qui  est  consécutive  à  l'inges- 
tion d'un  sel  soluble  de  cuivre  en  quantité  supérieure  à  celles 
que  nous  venons  d'indiquer,  à  moins  que  les  vomissements 
n'aient  rejeté  presque  immédiatement  la  majeure  partie  du 
poison  ;  2°  la  forme  lente,  qui  peut  résulter  sans  doute  de 
l'ingestion  prolongée  d'un  composé  de  cuivre  à  dose  faible, 
mais  qu'on  observe  spécialement  chez  les  ouvriers  travaillant 
au  cuivre,  et  qu'on  pourrait  appeler  intoxication  profession- 
nelle. 

Symptômes  de  l'intoxication  aiguë.—  Une  saveur  Styptique 

nauséeuse  se  fait  d'abord  sentir  et  s'accompagne  d'expuition 
continuelle  ;  puis  elle  est  suivie  bientôt  de  vomissements  ver- 
dâtres  et  de  selles  de  la  môme  couleur.  La  saveur  qu'accusent 
les  malades,  ainsi  que  les  crachotements,  sont  pour  ainsi 
dire  caractéristiques.  Ces  accidents  persistent  pendant  toute  la 
durée  de  l'intoxication,  et  même  longtemps  après  la  disparition 
des  symptômes  aigus.  La  saveur  que  ressentent  les  patients 
est  si  horrible,  que  la  simple  vue  d'un  objet  de  cuivre  suffit 
pour  ramener  les  nausées.  Il  survient  de  la  céphalalgie  et  des 
coliques  violentes  et  persistantes;  les  vomissements,  d'abord 
verdâtres,  peuvent  devenir  sanguinolents  ;  il  en  est  de  même  de 
la  diarrhée,  surtout  si  le  sel  de  cuivre  a  été  pris  en  solution 
concentrée,  car  on  sait  que  les  caustiques  cuivriques  ont  la 
propriété  de  produire  des  eschares  avec  suintement  de  sang. 
Puis,  consécutivement  à  la  pénétration  du  poison  dans  le  sang 
et  dans  les  humeurs  de  l'économie,  il  survient  des  crampes,  un 
affaiblissement  musculaire  considérable.  Le  cœur,  qui  livre 
passage  à  la  substance  toxique,  se  trouve  atteint  ;  d'où  la 
petitesse  et  le  ralentissement  du  pouls,  précédés  en  général 
d'une  accélération  des  battements  cardiaques,  mêlés  de  palpi- 
tations dues  à  la  première  impression  du  poison.  Le  ralentis- 
sement est  bientôt  si  considérable  qu'il  survient  des  lipothy- 
mies, des  syncopes.  La  respiration  se  ralentit  également;  le 
corps  se  couvre  d'une  sueur  froide  et  visqueuse  ;  les  urines 
sont  rares  ou  supprimées.  La  paralysie  des  mouvements,  la 
prostration,  deviennent  considérable;  enfin  la  mort  arrive  en 
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moyenne  d'ans  l'espace  de  dix  heures  par  arrêt  du  cœur,  comme 
dans  l'intoxication  par  la  plupart  des  poisons  musculaires.  Si 
elle  n'arrive  que  plus  tard,  il  survient  fréquemment  de  l'ictère; 
d'ailleurs  la  coloration  jaune  de  la  peau,  si  elle  n'a  pas  lieu 
pendant  la  vie,  se  produit  après  la  mort.  Drouart  a  vu,  chez  des 
chiens,  la  sclérotique  et  les  urines  devenir  jaunes  safranées, 
et,  après  la  mort,  les  tissus  offrir  une  coloration  ictérique. 

La  marche  de  l'intoxication  n'est  pas  aussi  rapide  après 
l'ingestion  d'aliments  renfermant  des  composés  cuivreux.  Ce 
n'est,  en  général,  que  quelque  temps  après  le  repas ,  une 
demi-heure,  une  heure  et  même  davantage,  que  les  premiers 
effets  du  poison  commencent  à  se  manifester.  On  a  vu  des 
malades  se  réveiller  pendant  la  nuit  en  éprouvant  une  violente 
céphalalgie,  une  anxiété  générale,  des  coliques  intenses,  des 
crampes  dans  les  membres,  symptômes  auxquels  s'ajoutaient 
ceux  que  nous  avons  cités  précédemment.  La  mort  peut  ar- 
river ensuite  en  quelques  heures,  mais  elle  a  lieu  rarement 
dans  cette  forme  d'empoisonnement. 

Quelquefois  les  malades  se  rétablissent  promptement  de 
l'intoxication  par  le  cuivre;  d'autres  fois  ils  souffrent,  pen- 
dant un  ou  deux  septénaires,  de  coliques,  de  selles  diarrhéi- 
ques,  d'une  grande  irritabilité  du  tube  digestif,  de  vomisse- 
ments, d'épigastralgie,  enfin  de  tremblement  et  de  paralysie 
musculaire. 

Tels  sont  les  symptômes  de  l'intoxication  aiguë  par  le  cuivre 
chez  l'homme.  Ces  symptômes  sont  analogues  à  ceux  qui  ont 
été  constatés  chez  les  animaux  par  Pécholier  et  Saintpierre 
(Montpellier  médical,  186Zi)  et  par  Neebe  [CanstaWs  Jahres- 
bericht,  V,  1857).  Pécholier  et  Saintpierre  ayant  administré  à 
des  lapins  du  verdet  (acétate  neutre  de  cuivre)  ont  vu  ces  ani- 
maux succomber  en  douze  et  quatorze  heures  sous  l'influence 
de  16  et  10  centigrammes  de  ce  sel,  après  avoir  éprouvé  un 
affaiblissement,  un  collapsus  profond  et  un  ralentissement  de 
la  circulation,  l'abaissement  de  la  température.  Sous  l'influence 
de  doses  moins  fortes,  ils  constatèrent  une  accélération  de  la 
circulation,  mais  les  battements  cardiaques  étaient  faibles.  Il  en 
fut  de  même  chez  un  chien,  qui  éprouva  en  outre  dos  vomisse- 
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ments  et  des  selles  dïarrhéiques.  Enfin  Necbe,  dans  des  expé- 
riences qu'il  lit  sous  la  direction  de  Falck,  sur  des  pigeons  et 
sur  des  lapins,  avec  l'acétate,  le  butyrate  et  le  malate  de 
cuivre,  observa  un  tremblement  musculaire,  le  prolapsus  de 
la  tête,  l'abaissement  de  la  température  animale,  le  ralen- 
tissement de  la  circulation  et  de  la  respiration,  puis  l'arrêt 
du  cœur  précédant  l'arrêt  des  mouvements  respiratoires. 

Lésions  anntomiques ,  —  On  peut  rencontrer,  sur  tout  le 
trajet  du  tube  intestinal,  des  rougeurs,  des  taches  ecchymo- 
tiques  noirâtres,  voire  même  des  extravasations  de  sang.  Ces 
lésions  sont  d'autant  plus  prononcées  que  le  sel  de  cuivre 
ingéré  se  trouvait  en  solution  plus  concentrée,  ou  qu'il  était 
lui-même  plus  irritant,  tel,  par  exemple,  le  sulfate  de  cuivre 
dont  les  cristaux  sont  employés  comme  caustiques.  Toutefois 
on  observe  rarement  des  ulcérations  et,  plus  rarement  encore, 
des  perforations.  Ces  dernières,  quand  on  les  a  rencontrées, 
siégeaient  dans  le  rectum.  La  coloration  rouge  est  le  résultat 
de  l'action  irritante  des  sels  de  cuivre;  on  peut  observer, 
lorsque  la  mort  a  été  rapide,  une  coloration  bleue  qui  est  celle 
des  solutions  de  ce  métal.  Les  matières  contenues  dans  le  tube 
digestif  sont  parfois  colorées  en  vert  ;  il  peut  en  être  de  même 
des  tissus.  La  peau  présente  souvent  une  teinte  ictérique  forte- 
ment prononcée. 

Le  mésentère,  les  épiploons,  participent  fréquemment  à  l'in- 
flammation dont  le  tube  intestinal  est  le  siège.  Les  poumons  ont 
été  trouvés  congestionnés.  Dans  les  expériences  qu'ils  ont  faites 
sur  les  animaux,  Pécholier  et  Saintpierre  ont  trouvé  du  sang 
fluide  dans  le  cœur,  le  foie  injecté,  les  reins  hypérémiés. 

Symptômes  de  l'intoxication  lente.  —  Cette  forme,  qu'on 
pourrait  appeler  intoxication  professionnelle,  parce  qu'on  ne 
l'observe  en  réalité  que  chez  les  ouvriers  qui  travaillent  au 
cuivre,  a  été  étudiée  avec  soin  par  divers  auteurs,  en  particu- 
lier par  Corrigan,  qui  est  l'un  de  ceux  qui  se  sont  le  plus  occu- 
pés des  effets  du  cuivre  sur  l'organisme  (Dublin  IIosp.  Gazette 
et  Bull.  gén.  de  thérap.  1854). 

La  peau  et  les  cheveux  présentent  une  coloration  verte  (la 

33. 
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peau  est  pâle,  terreuse,  jaunâtre  chez  les  saturnins)  ;  les  gen- 
cives sont  rétractées  et  présentent  un  liséré  rouge  pourpre  (le 
liséré  est  ardoisé  chez  les  saturnins)  ;  les  dents  sont  vacillantes. 
Des  selles  diarrhéiques,  de  couleur  verte,  alternent  avec  la 
constipation,  les  coliques  s'irradient  dans  tout  l'abdomen  et 
s'accroissent  parla  pression,  tandis  que,  dans  l'empoisonnement 
chronique  par  le  plomb,  la  constipation  est  la  règle,  les  dou- 
leurs abdominales  sont  fixes  et  diminuent  par  la  pression.  11 
existe  un  affaiblissement  musculaire  plus  ou  moins  prononcé, 
mais  on  ne  remarque  pas  ces  paralysies  localisées  que  l'on  ren- 
contre si  fréquemment  dans  l'intoxication  saturnine.  On  observe 
une  toux  catarrhale  sans  que  l'on  découvre  cependant  a  l'aus- 
cultation aucune  lésion  pulmonaire  qui  l'explique.  Enfin,  il 
existe  cet  état  anémique  sur  lequel  j'ai  appelé  l'attention 
(page  209),  et  que  nous  avons  déjà  rencontré,  notamment  dans 
l'intoxication  par  les  sels  de  baryum. 

Mécanisme  de  la  mort  produite  par  le  cuivre.  —  Ac- 
tion sur  les  flores  musculaires.  —  Moreau  (Société  de  bio- 
logie, 1855),  ayant  placé  dans  le  péritoine,  chez  des  grenouilles, 
de  petits  cristaux  de  sulfate  de  cuivre,  et  ayant  constaté  l'ar- 
rêt du  cœur  quelque  temps  après,  considéra  cette  substance 
comme  un  poison  cardiaque.  Il  remarqua,  il  est  vrai,  mais  sans 
y  rattacher  l'intérêt  qu'elle  méritait,  la  paralysie  des  membres 
inférieurs.  Or,  de  même  que  dans  l'intoxication  par  les  sels  de 
baryum  et  autres  métaux  que  nous  avons  déjà  étudiés,  la  pa- 
ralysie musculaire  est  le  fait  capital,  l'arrêt  du  cœur  n'étant 
que  le  corollaire  de  ce  résultat  primitif.  Des  expériences  ré- 
centes, que  j'ai  faites  avec  divers  sels  de  cuivre,  notamment 
avec  le  bichlorure  de  ce  métal,  ont  mis  en  évidence  cette  pa- 
ralysie. Ainsi,  ayant  injecté,  à  l'aide  d'une  seringue  de  Pravaz, 
sous  la  peau  chez  des  grenouilles,  1  centigramme  et  demi  à 
3  centigrammes  de  ce  sel  dissous  dans  15  à  30  centigrammes 
d'eau,  j'ai  constaté,  en  premier  lieu,  une  excitation  due  sans 
doute  à  la  douleur  produite  par  la  substance  injectée,  puis 
bientôt  la  difficulté  des  mouvements.  Les  pattes  postérieures 
d'abord  furent  affectées.  Lorsque  le  poison  avait  été  injecté 
d'un  côté  du  dos  ou  dans  un  flanc,  c'était  la  patte  correspon- 
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dante  à  ce  côté  qui  était  paralysée  la  première,  parce  que  le 
sel  de  cuivre  s'y  trouvait  transporté  non-seulement  par  la  cir- 
culation, mais  par  l'imbibition.  En  môme  temps  les  battements 
cardiaques  se  ralentirent  et  cessèrent  au  bout  d'un  temps  va- 
riable, d'une  demi-heure  à  une  heure  par  exemple.  Chez  d'au- 
tres grenouilles,  avant  d'injecter  le  chlorure  de  cuivre  sous  la 
peau,  j'ai  préservé  du  poison  un  membre  postérieur,  en  liant 
ce  membre  à  son  origine,  moins  le  nerf  sciatique.  J'ai  pu  alors 
constater,  de  même  que  dans  l'intoxication  par  les  sels  de 
strontium  et  de  baryum  (pages  561  et  569),  l'action  paraly- 
sante exercée  par  le  cuivre  sur  les  fibres  musculaires.  Lorsque 
les  muscles  qui  avaient  été  mis  en  contact  avec  le  poison  par 
la  circulation  ne  se  contractaient  plus  sous  l'influence  d'un 
excitant  quelconque,  je  pouvais  observer  des  contractions  dans 
le  membre  préservé  de  la  substance  toxique,  chaque  fois  que 
j'appliquais  la  pince  électrique  sur  un  point  quelconque  du 
corps  de  l'animal,  aussi  bien  que  sur  le  membre  préservé  et 
sur  le  nerf  sciatique  correspondant.  Les  propriétés  des  nerfs 
sensitifs  et  moteurs  étaient  donc  conservées;  celles  des  muscles 
mis  en  contact  avec  le  poison  étaient  seules  abolies.  J'ajouterai 
toutefois  que  la  marche  de  l'empoisonnemeet  fut  moins  rapide 
et  moins  remarquable  que  dans  l'intoxication  par  les  sels  de 
baryum,  ce  qu'il  était  facile  de  prévoir  d'après  la  loi  atomique 
au  thermique  (page  12.) 

TRAITEMENT. 

Les  moyens  que  l'on  doit  employer  dans  l'intoxication  par  le 
cuivre  varient  suivant  que  cette  intoxication  est  aiguë  ou  chro- 
nique. 

Dans  le  premier  cas,  on  favorise  les  vomissements  et  les 
selles  par  des  agents  appropriés  :  boissons  tièdes,  lavements 
émollients,  afin  de  hâter  l'expulsion  de  la  substance  toxique. 
On  fait  prendre  des  substances  capables  de  neutraliser  le 
poison  qui  peut  se  trouver  encore  dans  le  tube  digestif.  L'al- 
bumine paraît  être  jusqu'ici  le  meilleur  antidote  ;  elle  forme, 
avec  les  sels  de  cuivre,  un  albuminate  insoluble.  Mais,  le  pré- 
cipité d'albuminate  étant  solublc  dans  un  excès  des  solutions 
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de  cuivre,  il  faut  avoir  soin  de  faire  ingérer  l'albumine  en 
grande  quantité.  D'autres  antidotes  ont  été  conseillés,  tels  que 
les  sulfures  alcalins  et  le  sulfure  de  fer  hydraté  (Navier),  di- 
verses bases  minérales,  telles  que  la  magnésie  (Boucher),  les 
solutions  alcalines,  dans  le  but  de  précipiter  le  cuivre,  soit  a 
l'état  de  sulfure,  soit  à  l'état  d'oxyde.  On  a  conseillé  également 
la  limaille  de  fer  (Dumas,  Milne  Edwards,  Payen),  les  limailles 
de  zinc  (Dumas,  Sandras,  Bouchardat) ,  d'argent  (Horby)  dans 
le  but  de  précipiter  le  cuivre  à  l'état  métallique.  Le  ferrocya- 
nure  de  potassium  a  élé  préconisé  parce  qu'il  donne  avec  les 
sels  de  cuivre  un  ferrocyanure  insoluble.  Enfin  le  sucre,  pro- 
posé par  Marcelin  Duval,  a  été  considéré  comme  un  antidote 
précieux,  capable  de  réduire  les  composés  de  cuivre  dans 
l'organisme  comme  dans  un  verre  à  expérience.  Mais  malheu- 
reusement,  ni  le  sucre  de  canne  qui  se  transforme  en  glycose 
dans  l'estomac,  ni,  ce  qui  serait  préférable,  les  sucres  de  lait 
et  de  raisin,  ni  le  miel,  ne  peuvent  produire  cet  effet  d'une 
manière  suffisamment  rapide  pour  être  efficace.  Aussi,  après 
avoir  favorisé  l'expulsion  des  substances  cuivreuses  intro- 
duites dans  le  tube  digestif,  administrerons-nous  l'albumine 
de  préférence  à  tous  les  agents  que  nous  venons  d'énumérer. 
La  limaille  de  fer  pourra  être  employée  également  avec  quelque 
avantage.  En  effet,  Milne  Edwards  et  Dumas  ayant  fait  pren- 
dre à  un  chien  60  centigrammes  de  verdet,  puis  de  la  limaille 
de  fer,  et  lui  ayant  lié  l'œsophage,  n'ont  vu  cet  animal  mourir 
que  le  septième  jour.  L'action  du  poison  avait  donc  été  retar- 
dée. Quand  les  premiers  accidents  de  l'intoxication  aiguë 
auront  été  conjurés,  on  prescrira  un  régime  doux,  des  lave- 
ments émollients,  les  opiacés,  s'il  y  a  lieu,  pour  calmer  les 
coliques.  Enfin,  pour  favoriser  l'expulsion  du  poison  qui  a 
pénétré  dans  la  profondeur  de  l'organisme,  on  emploiera  les 
moyens  qui  sont  spécialement  recommandés  dans  l'intoxication 
chronique. 

Dans  celle-ci,  il  faut  de  toute  nécessité  éliminer  les  molé- 
cules toxiques  qui  imprègnent  les  éléments  anatomiques.  Or, 
parmi  les  agents  éliminateurs  aptes  à  produire  ce  résultai,  se 
trouvent  les  bromures,  les  carbonates  alcalins  ou  les  fruits  et 
végétaux  tempérants  qui  donnent  naissance,  à  des  carbonates 
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alcalins  dans  l'économie.  Les  bromures  agissent  de  deux  ma- 
nières :  d'abord,  ils  calment  la  douleur;  en  second  lieu,  ils 
forment,  avec  les  sels  de  cuivre,  un  bromure  soluble  qui.  peut 
s'éliminer  par  les  urines  à  l'état  de  bromure  double  de  cuivre  et 
du  métal  alcalin.  Ainsi  le  bromure  de  potassium  donne,  avec  le 
sulfate  de  cuivre,  un  bromure  double  de  cuivre  et  de  potassium 
facilement  dialysable.  Ces  agents  remplacent  ici  les  iodures 
alcalins  qui  ont  été  préconisés  par  Natalis  Guillot  et  Melsens 
dans  l'intoxication  chronique  par  le  plomb,  mais  qui  sont 
inutiles  dans  l'intoxication  par  le  cuivre.  Corrigan,  qui  a  em- 
ployé les  iodures  dans  ce  dernier  empoisonnement,  n'a  pas 
réussi  et  ne  pouvait  réussir.  En  effet,  quand  on  verse  une  so- 
lution d'un  iodure  alcalin  dans  la  solution  d'un  sel  de  cuivre, 
on  obtient  un  précipité  d'iode  et  de  protoiodure  de  cuivre  in- 
soluble. Mais  il  n'en  est  pas  de  même  des  bromures.  J'ai  remar- 
qué que,  iorsqu'on  traite  une  solution  de  sulfate  de  cuivre 
par  une  solution  de  bromure  de  potassium,  le  mélange  de  ces 
deux  solutions  qui  était  bleu  devient  vert  peu  à  peu,  ce  qui 
prouve  qu'il  se  forme  une  double  décomposition  d'où  résulte 
le  deuto-bromure  de  cuivre  qui  est  vert  et  qui  est  très-soluble. 

Les  carbonates  alcalins,  notamment  le  bicarbonate  de  soude, 
rendent  des  services  signalés  dans  cette  môme  affection.  Il  en 
est  de  même  de  la  cure  au  raisin  qui  n'est  en  réalité  qu'une 
cure  au  bicarbonate  de  potasse.  Ces  médicaments  favorisent 
l'élimination  du  métal  par  les  urines.  On  sait,  en  effet,  d'après 
Sainte-Glaire  Deville,  que  le  bicarbonate  de  soude  peut  former 
une  solution  soluble  avec  le  carbonate  de  cuivre  qui  est  natu- 
rellement insoluble. 

Un  homme  qui  souffrait  d'une  intoxication  chronique  grave 
vint  à  Dijon  à  l'époque  des  vendanges.  Il  mangea  du  raisin  en 
abondance  et  se  trouva  guéri  d'une  manière  rapide  de  ses  co- 
liques, de  son  affaissement  général.  Son  amaigrissement  et  son 
état  cachéctique  disparurent  ensuite  peu  à  peu.  La  guérison 
fut  le  résultat  de  l'élimination  du  cuivre,  soit  par  les  urines, 
soit  par  les  selles  que  la  crème  de  tartre  contenue  dans  le  raisin 
avait  déterminées.  En  effet,  l'élimination  des  métaux  s'opère 
surtout  par  la  bile  qui  les  déverse  dans  l'intestin  où  ils  peu- 
vent être  résorbés  à  l'état  de  combinaisons  peu  connues  encore., 
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mais  dialysables;  aussi  est-il  nécessaire  de  s'opposer  à  cette 
nouvelle  absorption  par  les  purgatifs  et  par  1rs  lavements  qui 
doivent  être  employés  aussi  bien  dans  l'intoxication  lente  que 
dans  l'intoxication  aiguë. 

Suivant  Blandet,  les  ouvriers  qui  travaillent  au  cuivre  de- 
vraient faire  usage  du  lait  et  de  l'albumine  comme  moyen  •  pro- 
phylactique. 

RECHERCHE  DU  CUIVRE. 

Une  première  question  se  présente  d'abord  :  le  cuivre 
existe-t-il  normalement  dans  l'organisme  ? 

Sarzeau,  en  1828,  puis  Boutigny,  en  1833,  avaient  retiré  ce 
métal  de  plusieurs  végétaux,  du  blé,  du  quinquina,  etc.,  sans 
admettre  pour  cela  qu'il  existât  normalement  dans  ces  végé- 
taux. Ainsi,  Boutigny  conclut  de  son  travail  que  les  aliments 
n'en  contenaient  que  lorsqu'ils  avaient  été  préparés  dans  des 
vases  de  cuivre,  et  que  les  plantes  n'en  renfermaient  également 
que  lorsqu'elles  s'étaient  développées  sur  un  sol  cuivreux,  ce 
qui  fut  vérifié  d'autre  part  par  Vever.  En  effet,  ce  dernier  a 
retiré  du  cuivre  des  végétaux  qui  s'étaient  développé»  dans 
un  terrain  rendu  accidentellement  cuivreux  par  le  sulfate  de 
cuivre,  comme  dans  l'opération  qu'on  appelle  improprement  le 
chaulage,  faite  dans  le  but  de  détruire  YUstilago  carbo  etVUs- 
tilago  caries.  Il  n'en  a  pas  obtenu  dans  le  cas  contraire. 

Depuis,  la  question  du  cuivre  normal  dans  l'organisme  ani- 
mal a  été  fréquemment  agitée.  Les  uns  (Devergie,  Orfila,  etc.) 
se  sont  prononcés  pour  l'affirmative;  les  autres  (Ghristison, 
Ghevreul,  Danger  et  Flandin)  se  sont  déclarés  au  contraire 
pour  la  négative.  Les  recherches  avaient  été  faites  sur  des  ca- 
vres  d'hommes  et  d'animaux  vertébrés.  Enfin,  plus  récemment, 
Blasius  ayant  incinéré  et  analysé,  avec  une  patience  digne  d'un 
meilleur  sort,  les  reins,  le  foie,  la  rate,  le  sang  de  divers  ani- 
maux, de  l'homme,  et  même  de  jeunes  animaux  tout  entiers, 
a  fixé  jusqu'à  la  sixième  et  septième  décimale  la  quantité  de 
cuivre  qu'il  aurait  trouvé  dans  les  divers  organes  et  humeurs. 
Il  conclut  de  ses  recherches  que  ce  métal  se  trouvait  normale- 
ment dans  l'organisme,  ce  qui  résulterait  d'ailleurs  d'autres 
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analyses  faites  par  Ulex,  Bibra,  etc.  Mais  Losscn,  qui  a  répété 
les  expériences  d'Ulex,  n'est  pas  arrivé  aux  mêmes  résultats  et 
a  insisté  sur  la  cause  qu'avait  induit  en  erreur  Ulex  et  Blasius. 
Cette  cause,  c'est  l'emploi  général  dans  les  laboratoires  des 
supports  de  cuivre  et  des  lampes  à  gaz  qui  sont  formées  du 
même  métal.  Ayant  incinéré,  dans  une  capsule  de  platine, 
125  grammes  de  sang  de  bœuf  avec  une  lampe  de  Bunsen,  sur 
un  support  de  laiton,  il  trouva  du  cuivre  dans  les  cendres, 
tandis  que,  dans  un  autre  cas,  s'étant  servi  d'une  lampe  de 
verre  et  d'un  support  de  fer,  il  ne  trouva  pas  de  cuivre.  Comme 
Ulex  s'était  servi  d'une  lampe  de  cuivre,  et  que  Blasius  ne  dit  pas 
qu'il  n'a  pas  fait  usage  de  la  même  lampe,  on  ne  peut  attribuer 
aucune  valeur  scientifique  aux  recherches  de  ces  chimistes. 

Aujourd'hui  la  question  paraît  résolue.  Il  est  vrai  que,  d'après 
les  recherches  de  Harless,  le  cuivre  puisse  exister  dans  le  sang 
de  divers  animaux  inférieurs,  tels  que  les  céphalopodes,  les 
mollusques  acéphales,  les  ascidies  ;  mais  il  est  vrai  également 
que,  si  ce  métal  a  été  trouvé  parfois  chez  les  animaux  supé- 
rieurs, les  quantités  qu'on  y  a  pu  déceler  étaient  toujours 
excessivement  minimes,  et  que  c'est  seulement  dans  le  foie 
et  dans  la  bile  qu'il  a  été  possible  d'en  signaler  la  présence 
accidentelle.  Nous  considérerons  donc  comme  inexacte  l'ex- 
pression de  cuivre  normal.  On  sait  que  le  foie  est  l'organe  où 
vont  se  localiser  les  substances  délétères,  telles  que  l'arsenic, 
le  plomb,  l'antimoine,  le  bismuth,  pour  s'éliminer  ensuite  par 
la  bile.  Le  cuivre  se  trouve  dans  le  même  cas  après  son  intro- 
duction dans  l'organisme.  On  conçoit  que  cette  introduction 
accidentelle  ait  lieu,  en  se  rappelant  que  plusieurs  eaux  miné- 
rales peuvent  contenir  du  cuivre,  ainsi  que  diverses  plantes,  le 
blé,  par  exemple,  et  les  mollusques  comestibles.  Enfin  rappe- 
lons-nous que  des  poussières  cuivreuses  peuvent  se  dégager 
des  becs  de  gaz  d'éclairage,  se  répandre  dans  l'air  et  pénétrer 
ainsi  dans  les  voies  respiratoires  (1). 

(1)  L'extrémité  des  becs  de  gaz  d'éclairage  est  généralement 
recouverte  d'une  poussière  blanche  qui  est  formée  par  du  sulfate  de 
cuivre  anhydre  provenant  de  la  combustion  en  présence  du  cuivre, 
de  l'acide  sulfhydrique  qui  se  trouve  en  petite  quantité  dans  le  gaz 
d'éclairage  (page  56.) 
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Ces  données  étant  nettement  établies,  voici  comment  on 
peut  opérer  dans  la  recherche  du  cuivre  à  la  suite  d'un  em- 
poisonnement. 

Les  matières  des  vomissements,  le  tube  digestif,  le  foie  sont 
incinérés  dans  une  capsule  de  platine,  puis  les  cendres  sont 
traitées  par  l'acide  azotique  ou  par  l'eau  régale.  D'autres  con- 
seillent de  détruire  les  matières  organiques  par  l'acide  sulfu- 
rique  et  l'acide  azotique.  Les  liqueurs  suspectes  provenant  de 
ces  opérations  sont  filtrées  après  avoir  été  presque  neutralisées, 
afin  de  ne  pas  percer  le  filtre,  ou  mieux  elles  sont  évaporées  jus- 
qu'à consistance  de  sirop  épais,  puis  le  résidu  est  additionné 
d'eau  distillée.  La  solution  aqueuse  ainsi  obtenue  est  filtrée  et 
traitée  par  les  réactifs  du  cuivre. 

Rien  n'est  plus  facile  que  de  reconnaître  la  présence  de  ce 
métal.  L'ammoniaque  produit,  dans  les  solutions  de  cuivre,  un 
précipité  bleuâtre  qui  se  dissout  dans  un  excès  du  réactif  en 
donnant  une  liqueur  d'un  beau  bleu  (bleu  céleste).  Le  ferro- 
cyanure  de  potassium  y  forme  un  précipité  brun  marron  ;  l'acide 
sufhydrique,  le  sulhydrate  d'ammoniaque  et  les  sulfures  alca- 
lins, un  précipité  brun  noir;  l'arsénite  de  potasse  un  précipité 
vert  (vert  de  Scheele).  Les  réactions  de  l'ammoniaque,  du  ferro- 
cyanure  de  potassium  et  de  l'arsénite  de  potasse  sont  caracté- 
ristiques. 

Enfin,  j'ajouterai  qu'on  a  proposé  le  phosphore  pour  recher- 
cher le  cuivre  dans  un  liquide.  On  plonge,  fixés  à  un  fil  de 
platine,  de  petits  cylindres  de  phosphore  dans  la  solution  à 
examiner,  laquelle  ne  doit  pas  être  neutre,  mais  alcaline  ou 
acide.  Si  la  liqueur  contient  du  cuivre,  ce  métal  se  dépose  sur 
le  phosphore  sous  l'aspect  d'une  poudre  noire.  On  retire  les 
cylindres  de  phosphore,  on  les  lave  et  l'on  dissout  dans  l'acide 
nitrique  le  cuivre  qui  a  pu  se  déposer.  On  continue  ainsi  jus- 
qu'à ce  que  les  fragments  de  phosphore  ne.  se  recouvrent  plus 
d'une  couche  noire. 

On  présenterait,  comme  pièce  de  conviction,  la  conclu1  mé- 
tallique qui  se  dépose  sur  un  fil  de  platine  plongé  dans  une 
solution  de  cuivre. 
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Observation*. 

I_  —  Empoisonnement  par  l'ingestion  d1 'aliments  préparés 
dans  un  vase  de  cuivre.  —  Guérison. 

I.  —  Le  9  juillet  1791,  Morisot  Deslandes  fut  appelé  pour  soigner 
vingt  et  un  moines  jacobins  de  Paris  que  l'on  disait  empoisonnés.  Tous 
avaient  des  douleurs  violentes,  des  coliques,  de  la  fièvre.  Chez  tous, 
les  premiers  accidents  furent  un  grand  mal  de  tête  accompagné  de 
faiblesse  excessive  générale,  des  douleurs  sourdes  sur  le  devant  des 
cuisses  et,  chez  quelques-uns,  des  crampes  dans  les  mollets.  Les  pre- 
miers attaqués  avaient  éprouvé  en  outre  une  vive  douleur  dans  l'es- 
tomac, de  l'anxiété  précordiale,  des  tremblements  dans  les  membres. 
Il  apprit  que  le  vendredi  et  le  samedi  les  malades  avaient  mangé,  à 
diner,  de  la  raie  cuite  dans  une  chaudière;  que  le  cuisinier,  après 
avoir  retiré  une  partie  de  l'eau,  y  avait  ajouté  du  vinaigre,  afin  de 
raffermir  le  poisson,  et  avait  laissé  séjourné  le  tout  quelque  temps  hors 
du  feu.  11  administra  d'abord  du  lait  coupé  avec  quatre  parties  d'eau,  de 
l'eau  gommeuse,  du  bouillon  léger  de  viande,  des  lavements  émol- 
lients  et,  quatre  ou  cinq  jours  après,  des  minoratifs  doux,  la  casse, 
la  manne  dissoutes  dans  du  petit-lait,  et  ensuite  du  séné.  Tous  les 
malades  se  rétablirent  en  peu  de  temps.  —  Un  étranger  qui  avait 
dîné  au  couvent,  et  à  qui  on  avait  donné  de  l'émétique,  fut  très-mal. 
Il  n'était  pas  encore  rétabli  au  mois  de  septembre.  (Drouart.) 

II.  —  Empoisonnement  par  des  aliments  conservés  dans  un  vase- 

de  cuivre.  —  Mort. 

II.  —  Une  femme  et  sa  fille  mangent  de  la  choucroute  que  leur 
domestique  avait  laissée  une  couple  d'heures  dans  un  vase  de  cuivre 
ayant  perdu  de  son  brillant.  Peu  de  temps  après  dîner,  douleurs 
d'estomac,  nausées,  anxiétés,  éructations,  vomissements  de  matières 
vertes,  amères,  aigres,  astringentes,  puis  douleurs  abdominales  avec 
diarrhée  ;  ensuite  convulsions  intermittentes  qui  devinrent  bientôt 
continues  ;  enfin  insensibilité.  La  fille  succomba  en  douze  heures,  et 
la  mère  une  heure  après. 

Autopsie.  —  Peau  jaune  en  différents  endroits,  surtout  à  la  face, 
livide  en  d'autres.  La  muqueuse  de  l'estomac  et  des  intestins  offrait 
ri  et  là  des  traces  d'inflammation  ;  e.le  était  même  gangrenée  près 
du  pylore  et  du  cardia  ;  le  duodénum,  le  jéjunum  et  même  le  pharynx 
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étaient  dans  le  môme  état.  Sang  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  noir, 
fluide,  épais.  (Vilberg.) 

III.  —  Empoisonnement  par  l'acélale  de  cuivre.  —  Guérison, 

Le  4  février  1843.  à  neuf  heures  du  matin,  Philibert  déclare  à  la 
mairie  qu'il  vient  de  s'empoisonner  avec  du  vert-de-gris  mêlé  à  du 
vin.  11  est  pris,  au  bout  de  quelques  minutes,  de  vomissements  dans 
lesquels  un  pharmacien  présent  reconnaît,  ainsi  que  dans  un  reste  de 
liquide  que  le  malade  portait  dans  une  bouteille,  une  énorme  quantité 
d'acétate  de  cuivre.  Transporté  à  l'hôpital,  on  lui  fait  boire  une  grande 
quantité  d'eau  albumineuse,  jusqu'à  onze  heures  du  matin,  époque  à 
laquelle  on  peut  administrer  le  protosulfure  de  fer  hydraté. 

Avant  l'administration  de  cette  préparation  ferrugineuse,  le  malade 
offrait  l'état  suivant  :  vomissements  fréquents,  diarrhée,  coliques  vio- 
lentes, ventre  météorisé,  pouls  petit,  sueurs  froides,  céphalalgie, 
altération  des  facultés  intellectuelles.  Deux  cuillerées-  de  prolosuU 
fure  de  fer  toutes  les  demi-heures  ;  eau  albumineuse  pour  boisson; 
lavements  émollients;  sinapismes  aux  jambes.  Le  soir,  à  neuf  heures, 
commencement  de  réaction  ;  vomissements,  diarrhée ,  ventre  moins 
douloureux.  Bain  ;  protosulfure  de  fer  toutes  les  heures.  Le  5,  nuit 
assez  calme.  Le  malade  n'a  pas  vomi  depuis  plusieurs  heures  ;  diar- 
rhée, pouls  à  90,  plein  ;  douleurs  à  l'épigastre,  ventre  tendu.  Vingt 
sangsues  sur  l'abdomen  ;  bain  ;  boisson  albumineuse  ;  lavements 
émollients.  Le  6,  amélioration  marquée  ;  plus  de  vomissements,  deux 
selles  pendant  la  nuit,  ventre  sensible  à  la  pression,  pouls  à  75. 
Bain;  eau  gommée,  lavement,  bouillon  léger.  Le  7,  le  malade  ne 
souffre  presque  plus.  Il  quitte  l'hôpital  bien  portant,  après  y  avoir  été 
retenu  quelques  jours  par  mesure  de  police.  (Gazette  méd,,  1844.) 

i'nv  ^,f,-*.:IX**-ZINC. 

Le  zinc  se  rencontre  dans  la  nature  à  l'état  de  sulfure 
(blende),  de  carbonate  (calamine),  et  parfois  à  l'état  de  silicate. 

Bien  que  ce  métal  fût  connu  des  anciens  qui  employaient  la 
calamine  à  la  fabrication  du  laiton,  le  zinc  paraît  avoir  été 
ignoré  au  moyen  âge,  car  Paracelse  l'a  décrit  plus  tard  comme 
un  métal  particulier  à  l'époque  où  il  fut  importé  de  la  Chine. 
Ce  ne  fut  que  vers  le  milieu  du  xvnie  siècle  que  l'on  découvrit 
en  Europe  les  moyens  propres  à  l'extraire  de  ses  minerais. 
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Les  principales  combinaisons  du  zinc  sont  :  1°  ]  S  oxyde,  vul- 
gairement appelé  fleurs  de  zinc,  lanaphilosophica,  pompholix, 
nihilum  album.  On  l'obtient  en  oxydant  directement  le  métal 
à  l'air.  Quanti  on  maintient  en  fusion,  au  contact  de  l'air,  du 
zinc  dans  un  creuset,  on  voit  se  former,  à  la  surface  du  métal 
en  fusion,  des  toiles  légères  et  jaunes  qui  deviennent  blanches 
par  le  refroidissement.  2°  Le  sous-oxyde,  qu'on  obtient  en  cal- 
cinant l'oxalate  de  zinc,  mais  qui  se  forme  sur  le  zinc  exposé  à 
Vair  humide  et  le  recouvre  d'un  enduit  protecteur  empêchant 
l'oxydation  du  métal  sous-jacent;  c'est  pourquoi  les  toitures 
de  zinc  se  conservent  presque  indéfiniment.  3°  Le  sulfate,  ap- 
pelé vulgairement  vitriol  blanc,  couperose  blanche,  sel  très- 
employé  en  médecine.  lx°  Le  chlorure,  qui  est  fusible  et  très- 
déliquescent.  On  l'appelait  autrefois  beurre  de  zinc,  par  com- 
paraison avec  le  beurre  d'antimoine  (chlorure  d'antimoine);  il 
constitue  le  principe  actif  de  la  pâte  de  Canquoin.  5°  L'acétate 
de  zinc,  qui  cristallise  très-bien  et  se  forme  dans  le  vase  de 
zinc  contenant  du  vinaigre  ou  du  vin  qui  est  toujours  acide  à 
cause  d'un  peu  d'acide  acétique  qui  s'est  formé  aux  dépens  de 
l'alcool,  et  surtout  a  cause  du  bitartrate  ou  tartrate  acide  dé- 
potasse :  il  peut  se  former,  dans  ce  cas,  du  tartrate  de  zinc. 
6°  Le  lactate  de  zinc,  qui  cristallise  plus  facilement  encore  que 
l'acétate,  et  qu'on  a  employé  en  médecine  dans  l'épilepsie,  à 
l'instar  du  Yalérianate  de  zinc. 

Le  zinc  n'est  pas  toxique  par  lui-même  ;  il  ne  le  devient  que 
lorsqu'il  se  trouve  en  solution.  C'est  pourquoi  l'oxyde  de  ce 
métal,  qui  est  insoluble  dans  l'eau,  ne  donne  jamais  lieu  à  une 
intoxication  rapidement  grave.  Lors  même  qu'il  a  été  ingéré 
aux  doses  de  plusieurs  grammes,  il  n'agit  qu'à  la  longue  à 
mesure  qu'il  se  dissout  dans  le  suc  gastrique.  Néanmoins  il 
détermine  parfois,  peu  de  temps  après  son  ingestion,  des  nau- 
sées et  des  vomissements.  Il  est  remarquable  que  ces  accidents 
sont  aussi  fréquents  lorsqu'il  a  été  pris  a  faibles  doses,  par 
exemple  à  celles  de  20  à  50  centigrammmes,  attendu  que  sa 
dissolution  dans  l'acide  chlorhydrique  du  suc  gastrique  paraît 
s'effectuer  aussi  bien  et  même  mieux  dans  ce  cas. 

Les  combinaisons  solubles  du  zinc,  telles  que  le  sulfate,  le 
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chlorure,  l'acétate,  etc.,  sont  au  contraire  des  poisons  actifs. 
Rien  qu'elles  soient  moins  redoutables  que  les  combinaisons 
du  baryum  et  d'autres  métaux,  puisqu'on  a  administre  souvent 
et  que  l'on  administre  encore  le  sulfate  de  zinc  comme  vomitif 
aux  doses  de  20  à  30  centigrammes,  elles  n'en  ont  pas  moins 
donné  lieu  à  des  empoisonnements,  soit  accidentels,  soit  sui- 
cides, et  même  criminels.  L'empoisonnement  accidentel  a  été 
observé  assez  fréquemment  après  l'ingestion  du  sulfate  de  zinc 
comme  purgatif  pris,  par  erreur,  à  la  place  du  sulfate  de  soude 
ou  du  sulfate  de  magnésie. 

L'eau  qui  séjourne  dans  des  vases  de  zinc  n'acquiert  point 
de  propriétés  délétères  ;  en  effet  le  zinc  se  recouvre  bientôt 
d'une  couche  de  sous-oxyde  (suivant  d'autres  de. sous-carbo- 
nate) qui  adhère  fortement  au  métal  et  qui  est  lui-même  inso- 
luble. Cette  eau  ne  deviendrait  dangereuse  que  si  l'on  ingérait 
en  même  temps  le  sous-oxyde  qui  se  serait  détaché  d'une 
manière  quelconque,  ou  si  le  zinc  était  en  même  temps  arse- 
nical. Mais  il  n'en  est  pas  de  même  des  liqueurs  ou  des  matières 
alimentaires  acides  ou  pouvant  le  devenir,  qu'on  aurait  con- 
servées dans  des  ustensiles  formés  de  ce  métal.  Du  vin,  de  la 
bière,  des  aliments,  ayant  séjourné  dans  des  vases  de  zinc,  ont 
produit  des  nausées,  des  vomissements,  des  coliques  et  de  la 
diarrhée. 

Les  doses  des  sels  solubles  de  zinc  capables  de  donner  la 
mort  n'ont  pas  été  déterminées  d'une  manière  rigoureuse, 
attendu  que  ce  qui  est  réellement  toxique,  ce  n'est  pas  la 
quantité  ingérée,  mais  celle  qui  a  pu  être  portée  par  absorption 
dans  l'économie.  Ainsi,  tandis  que,  d'après  Foderé,  30  centi- 
grammes de  sulfate  de  zinc  ont  produit  des  accidents  graves, 
on  a  vu  ce  même  sel,  ingéré  aux  doses  de  30  à  60  grammes 
dissous  dans  l'eau,  ne  pas  amener  la  mort.  Dans  ce  dernier  cas, 
la  presque  totalité  du  poison  avait  été  rejetée  par  les  vomisse- 
ment  s. 

EFFETS  TOXIQUES. 

Nous  distinguerons,  de  même  que  dans  l'étude  des  effets  du 
cuivre,  deux  formes  d'intoxication  produites  par  le  zinc  :  une 
forme  aiguë  et  une  forme  lente  ou  chronique. 
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Symptôme*  de  l'intoxication  aiguë.  —  Peu  de  temps  après 
l'ingestion  d'une  combinaison  soluble  de  zinc,  par  exemple  de 
sulfate  de  ce  métal  dissous  dans  Peau,  il  survient  des  accidents 
qui  sont  très-analogues  à  ceux  que  nous  avons  signalés  dans 
l'intoxication  aiguë  par  le  cuivre.  Les  patients  ressentent 
une  saveur  styptique,  moins  désagréable  toutefois  que  celle 
qui  est  consécutive  à  l'ingestion  d'un  sel  de  cuivre  ;  ils  éprou- 
vent une  forte  constriction  à  la  gorge.  Quelquefois  les  vomisse- 
ments peuvent  être  tardifs  ;  ils  sont  alors  dus  non  à  une  action 
locale  exercée  immédiatement  sur  l'estomac,  mais  à  une  action 
générale  propre  à  tous  les  poisons  musculaires,  lesquels  ont 
la  propriété  de  produire  des  effets  émétiques  (page  Zi91).  Les 
vomissements  peuvent  devenir  sanguinolents  ;  il  peut  même 
survenir  une  hématémôse.  Outre  les  vomissements  qui  sont 
accompagnés  d'une  douleur  brûlante,  on  observe  delà  diarrhée. 
En  même  temps,  à  mesure  que  le  sel  est  porté  par  absorption 
dans  l'organisme,  les  patients  ressentent  une  grande  faiblesse  ; 
ils  se  tiennent  difficilement  debout  ;  ils  éprouvent  souvent  des 
crampes;  les  battements  cardiaques  sont  ralentis;  la  face  est 
pâle;  les  extrémités  se  refroidissent.  Enfin  la  mort  arrive,  en 
général,  dans  l'intervalle  de  dix  à  trente  heures  ;  on  l'a  vue 
survenir  plus  rapidement  chez  les  enfants,  dans  l'intervalle  de 
huit  à  douze  heures. 

Les  divers  sels  solubles  de  zinc  agissent  presque  identique* 
ment  comme  le  sulfate  ;  il  en  est  même  ainsi  d'un  agent  émi- 
nemment caustique,  du  chlorure  de  zinc,  lorsqu'il  se  trouve 
dissous  dans  une  grande  quantité  d'eau.  C'est  pourquoi,  bien 
que  cet  agent  doive  être  rappelé  plus  tard  parmi  les  poisons 
corrosifs,  j'ai  cru  devoir  le  citer  ici,  attendu  qu'il  se  comporte 
surtout  comme  un  poison  musculaire,  lorsqu'il  a  été  ingéré 
dans  une  solution  étendue.  D'après  les  expériences  de  Falck, 
les  lapins  succombent  dans  l'espace  de  quelques  heures  après 
l'ingestion,  dans  l'estomac,  de  1  à  2  grammes  d'acétate  de  zinc. 
Ayant  injecté  dans  la  trachée,  chez  un  chat  à  jeun,  50  centi- 
grammes d'acétate  de  zinc  dissous  dans  20  grammes  d'eau, 
j'ai  vu  cet  animal  souffrir  peu  de  temps  après,  et  éprouver  de 
temps  en  temps  de  violents  efforts  de  vomissements.  Les  bat- 
tements cardiaques  me  paraissaient  plus  forts,  mais  ils  étaient 
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ralentis  ainsi  que  les  mouvements  respiratoires.  Bientôt,  à  la 
suite  de  quelques  efforts  de  vomissements  plus  énergiques  nue 
les  précédants,  la  respiration  se  ralentit  davantage,  ranimai 
lit  de  profondes  inspirations  et  mourut  sans  éprouver  de  con- 
vulsions, vingt-cinq  minutes  après  le  début  de  l'expérience. 

Lésions  anatomiques.  —  Après  l'ingestion  des  sels  de  zinc 
dans  le  tube  digestif,  on  a  trouvé  les  muqueuses  de  l'estomac 
et  des  deux  premières  portions  de  l'intestin  grêle  ramollies, 
enflammées  et  même  ecchymosées.  D'autres  fois,  elles  étaient 
comme  tannées,  ridées  et  épaissies.  L'aspect  blanc  et  ridé  que 
présente  la  muqueuse  buccale  est  considéré  par  van  liasselt 
comme  un  signe  caractéristique  de  l'ingestion  du  sulfate  de  zinc. 

Intoxication  lente   ou  chronique.  —  Cette  forme  a  été 

observée  parfois  chez  les  sujets  qui  avaient  été  soumis  à  un 
traitement  prolongé  par  certaines  préparations  de  zinc,  notam- 
ment par  l'oxyde,  par  le  valérianate  de  ce  métal,  qu'on  em- 
ployait jadis  dans  l'épilepsie.  On  peut  l'observer  fréquemment 
chez  les  ouvriers  des  usines  où  Ton  extrait  le  zinc  de  ses  mine- 
rais, chez  ceux  qui  sont  occupés  à  la  préparation  du  blanc  de 
zinc,  à  la  fabrication  du  laiton,  des  fils  de  fer  galvanisés  (fils 
recouverts  de  zinc). 

Les  accidents  consécutifs  à  l'usage  prolongé  de  l'oxyde  de 
zinc  ont  consisté  dans  la  constipation,  l'amaigrissement  et  un 
état  anémique  plus  ou  moins  prononcé  (Nasse  et  Pereira), 
avec  diminution  probable  de  la  fibrine  (page  209).  Cette  ca- 
chexie zincique  s'est  distinguée  des  autres  cachexies  métalliques 
telles  que  celles  que  produisent  le  baryum,  le  cuivre  et  celles 
que  nous  signalerons  plus  tard  dans  l'étude  du  plomb  et  du 
mercure,  par  une  bénignité  relative  et  par  une  guérison  rapide. 
Une  affection  de  cette  nature  causée  par  l'ingestion  journalière, 
pendant  cinq  mois,  de  plus  d'un  gramme  d'oxyde  de  zinc  (en 
tout  6  onces  ou  190  grammes  environ),  disparut  en  très-peu 
de  temps  par  la  cessation  du  remède,  par  l'usage  des  purgatifs, 
puis  des  toniques  (Husemann.) 

Il  n'en  est  pas  de  môme  de  l'intoxication  professionnelle  : 
celle-ci  est  plus  grave,  parce  que  les  minerais  de  zinc  et  le 
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zinc  commercial  renferment  toujours  de  l'arsenic.  Il  s'agit  par 
conséquent  d'une  intoxication  mixte,  les  ouvriers  respirant  et 
recevant  sur  le  corps  des  poussières  d'oxyde  de  zinc  et  d'acide 
arsénieux.  C'est  pourquoi,  indépendamment  de  la  douleur  et 
de  la  roideur  dans  la  musculature,  ces  ouvriers  éprouvent  les 
divers  symptômes  que  nous  avons  notés  dans  l'arsenicisme 
professionnel  (page  ikk),  parmi  lesquels  nous  signalerons  la 
perte  de  l'appétit,  les  vomissements,  un  flux  salivaire,  les  coli- 
ques, la  diarrhée,  la  céphalalgie,  la  toux,  l'op pression  de  la 
poitrine,  etc.,  symptômes  auxquels  il  faut  joindre  une  saveur 
métallique,  le  gonflement  des  amygdales  et  des  glandes  sous- 
maxillaires.  On  observe  également  de  l'érythème,  des  érup- 
tions et  môme  des  ulcérations  aux  régions  axillaires,  inguinales, 
inguino-scrotales  et  sur  le  scrotum.  Le  contact  accidentel  de 
ces  dernières  régions  avec  les  mains  chargées  de  poussières 
toxiques  contribue,  sans  doute  pour  une  large  part,  au  déve- 
loppement de  ces  accidents. 

Mécanisme  «le  l'intoxication  par  les  sels  de  zinc.  — 
Action  sur  les  muscles.  —  L'étude  que  nous  venons  de  faire 
de  cette  intoxication  nous  a  dévoilé  une  analogie  considérable 
entre  les  effets  des  sels  de  zinc  et  ceux  des  sels  des  métaux 
déjà  étudiés,  tels  que  le  cuivre,  le  baryum.  Cette  analogie  se 
poursuit  et  devient  plus  évidente  encore  lorsque,  sans  nous 
borner  à  l'observation  des  symptômes,  nous  cherchons  à  péné- 
trer le  mode  d'action  de  ces  mêmes  agents. 

Lorsqu'on  injecte  un  sel  de  Zinc  dans  les  veines  chez  les 
chiens,  aux  doses  de  1  à  2  grammes  (il  est  préférable  d'in- 
jecter un  sel  aussi  neutre  que  possible),  l'animal  succombe 
aussitôt  par  arrêt  du  cœur.  Si  l'on  injecté  seulement  une  faible 
quantité  de  ce  sel,  l'animal  paraît  simplement  fatigué,  surtout 
dans  le  train  postérieur;  le  cœur  bat  plus  lentement.  Tels  sont 
tes  effets  qu'on  observe  après  l'introduction,  soit  de  l'acétate, 
soit  du  lactate  de  zinc,  dans  les  veines  chez  les  chiens.  Ils  sont 
comparables  à  ceux  des  métaux  précités.  En  répétant  sur  les 
grenouilles  avec  ces  mêmes  sels,  ou  avec  le  sulfate  de  zinc, 
les  expériences  que  j'ai  faites  avec  les  sels  de  strontium,  de 
baryum,  de  cuivre,  on  observe  également  des  résultats  tout  à 
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fait  comparables,  c'est-à-dire  la  paralysie  musculaire  avec 
conservation  des  propriétés  du  système  nerveux.  Les  sels  de 
zinc  sont  donc  des  poisons  musculaires.  Sans  doute  ces  mêmes 
agents,  qui  étaient  classés  par  Orfila  parmi  les  poisons  irri- 
tants, peuvent,  lorsqu'ils  sont  en  solution  concentrée,  produire 
des  effets  irritants  et  corrosifs;  mais  ce  qui  fait  succombe  r 
après  l'introduction  des  sels  de  zinc  dans  l'économie,  ce  n'est 
pas  l'irritation,  c'est  l'action  dépressive  exercée  sur  le  système 
musculaire. 

L'activité  du  zinc  est  à  près  la  même  que  celle  du  cuivre. 
Les  intoxications  chroniques  par  ces  deux  métaux  sont  égale- 
ment comparables,  à  moins  que  le  zinc  ne  contienne  de  l'ar- 
senic. 

TRAITEMENT. 

Si  les  vomissements  ne  s'étaient  pas  déjà  produits,  on  les  pro- 
voquerait, soit  en  touchant  la  luette  avec  une  barbe  de  plume 
huilée,  soit  en  faisant  ingérer  de  l'eau  tiède.  Toutefois,  il  est  à 
craindre,  par  ce  dernier  moyen,  de  favoriser  l'absorption  du 
poison.  L'emploi  de  la  pompe  gastrique  serait  avantageux. 
Après  avoir  provoqué  les  vomissements,  on  neutraliserait  le 
poison  qui  pourrait  se  trouver  encore  dans  les  premières  voies 
digestives  en  administrant  de  l'eau  albumineuse  ou  des  carbonates 
alcalins.  L'albumine  doit  être  employée  en  excès,  car  l'albu- 
minate  de  zinc  est  soluble  dans  l'excès  d'un  sel  soluble  de  ce 
métal.  Les  carbonates  alcalins  donneraient  lieu  à  un  précipité 
de  carbonate  basique  de  zinc.  Au  lieu  des  alcalins,  on  a  con- 
seillé la  magnésie  hydratée  qui  serait  également  utile.  Après 
l'administration  de  ces  antidotes  on  ferait  vomir  de  nouveau. 
On  recourrait  ensuite  aux  purgatifs  huileux,  aux  lavements 
émollients,  aux  boissons  adoucissantes  employées  en  abondance 
afin  d'achever  l'élimination  du  poison.  Enfin  une  alimentation 
légère,  puis  tonique,  compléterait  la  guérison. 

RECHERCHE  DU  ZINC. 

On  a  prétendu  que  le  zinc  existait  normalement  dans  l'or- 
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ganisme  en  quantité  infinitésimale.  En  un  mot,  on  a  agité  la 
question  du  zinc  normal  comme  celle  du  cuivre  normal.  Mais, 
pour  qu'il  en  fut  ainsi,  il  faudrait  que  les  aliments  continssent 
presque  toujours  ce  métal  comme  ils  renferment  presque  tou- 
jours du  fer.  Nous  n'admettrons  donc  que  la  présence  acci- 
dentelle du  zinc  dans  l'économie,  par  exemple  après  l'ingestion, 
soit  de  substances  alimentaires  préparées  ou  contenues  dans 
des  vases  de  ce  métal,  soit  d'un  pain  provenant  de  céréales 
qui  se  seraient  développées  sur  un  sol  zincifère. 

Ainsi  conçue,  la  question  se  trouve  résolue.  De  fait  les  cen- 
dres de  certains  végétaux  autres,  que  les  céréales  ont  donné  à 
l'analyse  des  quantités  notables  de  zinc.  Une  violette  qu'on 
appelle  en  Prusse  Viola  calaminaria  (violette  calamine)  et  qui 
ne  paraît  être  qu'une  variété  de  la  pensée  bu  Viola  tricolor, 
contient  du  zinc  en  quantité  très-appréciable.  Cette  fleur  est 
propre  aux  terrains  calaminaires,  c'est-à-dire  à  ceux  qui  con- 
tiennent du  carbonate  de  zinc  ;  on  se  laisserait  même  guider 
par  elle  dans  la  recherche  des  minerais  de  zinc. 

Dans  un  cas  d'expertise,  on  rechercherait  surtout  le  zinc  dans 
les  vomissements  et  dans  le  contenu  du  tube  digestif  qui 
seraient  alors  plus  ou  moins  fortement  acides,  car  la  plupart 
des  sels  de  zinc,  tels  que  le  sulfate  et  le  chlorure,  bien  que 
satisfaisant  a  la  composition  des  sels  neutres,  présentent, 
comme  le  sulfate  de  cuivre,  une  réaction  acide.  On  rechercherait 
également  le  métal  dans  les  viscères,  dans  le  foie  par  exemple, 
ainsi  que  dans  les  urines  s'il  y  avait  lieu.  Toutefois  le  zinc  passe 
assez  difficilement  dans  ce  liquide.  En  effet,  Michaelis,  dans 
ses  expériences  sur  les  animaux,  n'a  pu  retrouver  ce  métal 
dans  les  urines  que  le  cinquième  jour  de  l'administration  de 
diverses  combinaisons  de  zinc.  Il  apparaît  plus  rapidement 
dans  la  bile  et  dans  le  lait;  Leewald  l'a  trouvé  dans  ce  liquide 
quarante-huit  heures  après  l'administration  de  1  gramme 
d'oxyde  de  zinc.  Quant  à  la  durée  de  l'élimination,  elle  est 
assez  considérable.  En  effet,  Ritter  a  retrouvé  des  quantités 
très-appréciables  de  ce  métal  dans  les  urines  d'une  femme 
traitée  par  le  valérianate  de  zinc,  quinze  ours  encore  après  que 
le  médicament  avait  été  supprimé. 

RABUTEAU.  34 
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Le  meilleur  procédé  de  destruction  des  matières  organi- 
ques qu'on  puisse  employer  est  celui  de  Fresenius  et  Babo 
(page  U65).  Le  procédé  de  Danger  et  Flandin  est  bon  sans 
doute;  quant  à  la  carbonisation  direete,  elle  doit  être  rejetée 
dans  la  crainte  que  le  métal  réduit  ne  se  volatilise.  Toutefois, 
il  faut  avoir  soin  de  ne  pas  évaporer  à  siccité  la  solution  de 
chlorure  de  zinc  formé  pendant  la  destruction  des  matières 
par  le  chlorate  de  potasse  et  l'acide  chlorydrique,  car  le  chlo- 
rure de  zinc  est  lui-même  volatilisante  à  une  température  un  peu 
élevée.  On  s'arrête  lorsqu'on  juge  que  le  chlore  et  la  majeure 
partie  de  l'acide  en  excès  ont  disparu.  On  fait  passer  ensuite 
un  courant  d'acide  sulfhydrique  dans  la  liqueur  étendue  d'un 
peu  d'eau  distillée,  afin  de  la  débarrasser  de  divers  métaux 
étrangers  qu'elle'  pourrait  contenir,  tels  que  l'antimoine,  le 
bismuth,  le  plomb,  le  cuivre,  le  cadmium,  etc.,  qui  sont  pré- 
cipitantes par  l'hydrogène  sulfuré  dans  une  liqueur  un  peu 
acide  (le  cadmium  est  précipitable  dans  une  liqueur  même 
très-acide)  ;  le  zinc,  au  contraire,  n'est  précipité  par  l'hydro- 
gène sulfuré  que  lorsqu'il  se  trouve  à  l'état  de  sel  à  acide 
organique  faible,  par  exemple  à  l'état  d'acétate.  On  filtre,  puis 
on  ajoute,  à  la  liqueur  filtrée,  de  l'acétate  d'ammoniaque  ou  de 
l'acétate  de  soude  qui  font  passer  l'acide  chlorhydrique  à 
l'état  de  chlorure  d'ammonium  ou  de  sodium,  tandis  que  le 
zinc  se  transforme  lui-même  en  acétate.  L'hydrogène  sulfuré 
peut  être  employé  ensuite  pour  précipiter  le  sulfure  de  zinc, 
niais  il  est  préférable  de  se  servir  du  sulfhydrate  d'ammonia- 
cjue  (1).  Le  précipité  de  sulfure  de  ' zinc  est  recueilli  sur  un 
filtre  et  lavé*  non  avec  de  l'eau  distillée,  mais  avec  une  solution 
d'acide  sulfhydrique,  câr  le  sulfure  de  zinc  se  transforme 
facilement  à  l'air  én  sulfate.  Le  sulfure  est  ensuite  dissous 
dans  l'acide  nitrique  dont  il  faut  éviter  d'employer  un  excès; 
puis,  là  solution  d'âzotate  de  zinc  est  soumise  aux  réactions 
suivantes  qui  caractérisent  les  sels  de  ce  métal  : 

Avec  là  potasse,  la  soude,  l'ammoniaque,  lé  carbonate 

(i)  Le  sulfhydrate  d'ammoniaqUe  peut  même  être  employé  immé- 
diatement lorsque  la  liqueur  d'est  pas  trop  acide.  Si  elle  était  trôs- 
acidè,  il  faudrait  la  saturer  préalablement  par  l'ammoniaque. 
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d'ammoniaque,  les  bicarbonates  de  potasse  et  de  soude  :  pré- 
cipité blanc  soluble  dans  un  excès  de  réactif. 

Avec  le  ferro-cyanure  de  potassium  (1),  le  sulfhydrate  d'am- 
moniaque et  les  monosulfures  alcalins  :  précipité  blanc. 

En  un  mot,  avec  tous  les  réactifs  principaux  (l'acide  sulfhy- 
drique  donne  également  un  précipité  blanc  dans  les  solutions 
à  acide  faible  comme  nous  l'avons  dit),  on  obtient  un  précipité 
de  couleur  blanche,  ce  qui  caractérise  nettement  les  sels  de 
ce  métal.  Il  n'y  a  d'exception  que  pour  le  ferricyanure  de  po- 
tassium qui  donne  un  précipité  jaune  sale  soluble  dans  l'acide 
chlorhydrique,  tandis  que  le  précipité  blanc  formé  par  le  ferro- 
cyanure  est  insoluble  dans  cet  acide. 

On  dose  le  zinc  à  l'état  d'oxyde,  obtenu  soit  en  calcinant  le 
carbonate,  soit  en  chauffant  fortement  le  sulfure  dans  un  creu- 
set avec  accès  libre  de  l'air.  100  parties  d'oxyde  correspon- 
dent à  80,26  parties  de  métal  et  à  35A,13  parties  de  sulfate  de 
zinc  cristallisé. 

Observations. 

I.  —  Empoisonnement  par  l'ingestion  de  60  grammes  environ 
de  sulfate  de  zinc.  —  Guérison. 

Une  jeune  femme,  pressée  par  la  soif,  avale  d'un  trait,  pour  de  la 
limonade,  2  onces  de  sulfate  de  zinc  dissous  dans  250  grammes  d'eau, 
et  ne  s'aperçoit  de  son  erreur  qu'à  la  dernière  gorgée,  qu'elle  rejette. 
Aussitôt  après,  saveur  excessivement  acerbe,  avec  sensation  de  con- 
striclion  à  la  gorge,  de  strangulation  ;  chaleur  brûlante  à  la  région  épi- 
gastrique;  visage  pâle,  défait,  œil  éteint,  pouls  convulsif,  extrémités 
froides.  Des  vomissements  se  déclarent  et  sont  facilités  par  l'adminis- 
tration de  beaucoup  d'eau  tiède.  On  donne  ensuite  une  eau  alcaline 
sucrée  en  boisson  et  en  gargarismes  ;  les  vomissements  cessent,  La 
chaleur  brûlante  de  l'estomac  cède  peu  à  peu  et  disparaît  complète- 
ment au  bout  de  deux  heures.  Enfin,  sous  l'influence  du  lait,  du  bouil- 
lon, de  l'eau  de  guimauve,  des  lavements  et  des  bains  pour  calmer 
l'agacement,  la  malade  revient  à  la  santé.  (Buchan.) 

(1)  Le  précipité  «formé  par  le  férroeyanure  de  potassium  est  légè- 
rement coloré  en  bleu  si  la  solution  est  très-acide. 
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II.  —  Empoisonnement  par  le  chlorure  de  zinc.  —  Mort. 

Un  homme  maladif,  atteint  d'un  catarrhe  chronique  de  l'estomac, 
avala  deux  cuillerées  d'une  solution  concentrée  de  chlorure  de 
zinc.  La  mort  arriva  au  bout  de  huit  heures,  après  des  accidents  cho- 
lériformes  :  vomissements  violents,  diarrhée,  crampes  dans  les  mol- 
lets, affaissement  extrême.  Il  n'y  eut  pas  de  trouble  de  l'intelligence. 
A  l'autopsie,  la  bouche  et  le  pharynx  n'étaient  pas  sensiblement  alté- 
rés. Les  muqueuses  de  l'estomac,  du  duodénum  et  du  jéjunum  étaient 
comme  tannées,  épaissies,  ridées,  jaunâtres  ;  dans  quelques  points 
seulement,  elles  étaient  ramollies  et  injectées.  Le  cœur  renfermait  du 
■  sang  liquide.  (Cubitt,  Archives  of  medicinc,  t.  I,  1858,  et  Archives 
générales  de  médecine,  1859,  vol.  II,  p.  103.) 

X.  —  CADMIUM. 

Le  zinc  se  trouve  associé  dans  la  nature  à  deux  métaux  qui 
présentent  avec  lui  les  plus  grandes  analogies  chimiques  : 
Yindium  et  le  cadmium.  Les  mêmes  analogies  paraissent  exis- 
ter dans  leurs  effets  sur  l'organisme,  avec  cette  différence  que 
l'activité  n'est  pas  la  même  pour  chacun  d'eux.  Le  sulfate  de 
cadmium  a  même  été  employé  au  même  titre  que  le  sulfate  de 
zinc  comme  agent  topique,  mais  à  des  doses  plus  faibles.  Nous 
ne  nous  occuperons  que  du  cadmium  (1). 

(1)  L'indium  a  été  découvert,  en  1863,  par  Reich  et  Richter,  à 
l'aide  de  l'analyse  spectrale.  11  est  d'un  blanc  d'argent,  malléable  et 
fusible  à  la  même  température  que  le  plomb.  On  l'a  appelé  iridium, 
parce  que  des  deux  raies  brillantes  que  présente  son  spectre,  l'une, 
qui  est  intense,  se  trouve  dans  l'indigo,  l'autre,  qui  est  moins  intense, 
se  trouve  dans  le  violet.  Ses  propriétés  chimiques  sont  complètement 
analogues  à  celles  du  zinc  et  du  cadmium;  ainsi,  il  donne  lieu  à  un 
dégagement  d'hydrogène  lorsqu'on  le  traite  par  l'acide  sulfurique 
étendu  ou  par  l'acide  chlorhydrique.  Son  chlorure  est  déliquescent 
et  son  sulfure  est  d'une  belle  couleur  jaune  comme  celle  du  sulfure 
de  cadmium. 

Ce  métal  se  rencontre  spécialement  dans  les  blendes  de  Freiberg  : 
100  kilogrammes  de  ce  minerai  en  contiennent  25  à  40  gramme?. 
Lorsqu'on  traite  les  blendes,  l'indium  passe  avec  le  zinc  dont  il  est 
facile  de  le  séparer,  ainsi  que  du  cadmium,  en  se  fondant  sur  ce  que 
son  oxyde  hydraté  est  insoluble  dans  l'ammoniaque. 
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Ce  métal,  signalé  d'abord  par  Stromeyer,  en  1817,  fut  décrit  pour 
la  première  fois,  en  1818,  par  Hermann  qui  le  rencontra  dans 
un  oxyde  de  zinc  de  Silésie.  Il  se  trouve  dans  les  poussières 
(tuthies  ou  cadmies)  qui  s'amassent  à  la  partie  supérieure  des  four- 
neaux où  l'on  traite  les  minerais  de  zinc  cadmifères.  On  l'obtient 
facilement  en  réduisant  la  tuthie  par  le  charbon  :  le  cadmium,  plus 
volatil  que  le  zinc,  distille  le  premier. 

Le  cadmium  est  d'un  blanc  légèrement  bleuâtre,  ductile,  mou  et 
malléable.  Il  fond  facilement  et  cristallise  en  octaèdres.  Les  propriétés 
chimiques,  de  même  que  les  propriétés  physiques,  en  sont  très-analo- 
gues à  celles  du  zinc  dont  il  diffère  surtout  en  ce  que  son  sulfure  est 
d'un  beau  jaune,  comme  le  sulfure  d'indium,  tandis  que  le  sulfure  de 
zinc  est  blanc  lorsqu'il  est  obtenu  par  précipitation  à  l'état  pur. 

Effets  du  cadmium.  —  L'analogie  qui  existe  entre  les  pro- 
priétés physico-chimiques  du  zinc  et  du  cadmium  se  poursuit  dans 
l'action  que  les  combinaisons  de  ces  métaux  exercent  sur  l'organisme. 
Toutefois  le  cadmium,  dont  le  poids  atomique  est  plus  élevé  que  celui 
du  zinc,  est  plus  toxique  que  ce  dernier. 

Ainsi,  même  à  très-faibles  doses,  l'oxyde  et  surtout  le  sulfate  de 
cadmium  déterminent  des  nausées  et  des  vomissements  (Burdach, 
Rosenbaum,  Schubarth,  Duflos,  Gôppert).  Le  sulfate  de  cadmium  pro- 
duirait ces  effets  dès  la  dose  d'un  demi-grain  (2ceûtigr,5).  On  trouve 
dans  la  Presse  médicale  beige  (1858),  d'après  Sovet,  un  exemple  d'in- 
toxication de  trois  individus  par  l'inhalation  d'une  poudre  qui  était 
employée  pour  blanchir  l'argenterie,  et  qui  contenait  du  cadmium. 
Les  symptômes  principaux  furent  des  selles,  des  vomissements,  des 
étourdissements,  de  la  gêne  de  la  respiration,  une  sensation  de  con- 
striction  à  la  gorge,  des  crampes  douloureuses. 

J'ai  vérifié  moi-même  les  effets  toxiques  du  cadmium.  Après  avoir 
injecté  lentement  dans  la  trachée,  chez  un  chien,  35  centigrammes 
d'acétate  de  métal  dissous  dans  20  grammes  d'eau,  j'ai  observé  les 
symptômes  suivants  :  Au  bout  d'une  heure,  ralentissement  considé- 
rable de  la  circulation  et  de  la  respiration  ;  puis  bientôt  violents 
efforts  de  vomissement  et  rejet  de  matières  spumeuses  légèrement 
jaunâtres.  Les  vomissements  furent  suivis  de  selles  glaireuses  jaunâ- 
tres et  un  peu  sanguinolentes.  L'animal  se  plaignait  sans  cesse  ;  il  ne 
trouvait  de  repos  nulle  part,  son  abdomen  se  contractait  comme  s'il 
éprouvait  des  coliques  violentes.  La  circulation  et  la  respiration  se 
ralentirent  davantage,  la  température  s'abaissa,  et  il  y  eut  du  trem- 
blement. Un  peu  plus  tard,  la  respiration  s'accéléra,  les  battements 
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cardiaques  devinrent  plus  rapides,  mais  ils  étaient  affaiblis.  Enfin  l'ani- 
mal succomba  dans  la  nuit. 

A  l'autopsie,  les  poumons  présentaient  des  ecchymoses  nombreuses 
siégeant  surtout  vers  la  base.  La  muqueuse  stomacale  était  rouge  et 
injectée  dans  la  région  de  la  grande  courbure  ;  il  en  était  de  même  de 
la  muqueuse  intestinale  qui  était  ecchymosée  dans  presque  toute  son 
étendue  jusqu'au  gros  intestin.  L'intestin  grêle  contenait  des  mucosi- 
tés sanguinolentes  qui,  examinées  au  microscope,  renfermaient  une 
grande  quantité  de  cellules  et  de  noyaux  d'épithélium.  Le  cerveau  ne 
présentait  pas  d'altération  ;  je  trouvai  quelques  hémorrhagies  dans  la 
pulpe  de  la  moelle  épinière.  La  vessie  était  pleine  d'une  urine  qui, 
traitée  par  la  chaleur,  se  prit  en  une  masse  presque  solide,  par  suite 
de  la  grande  quantité  d'albumine  qu'elle  contenait. 

Je  n'ai  pu  trouver  du  cadmium  ni  dans  l'urine  ni  dans  la  bile. 
11  aurait  fallu  pour  cela  que  la  vie  eût  persisté  plus  longtemps,  s'il  en 
est  des  sels  de  cadmium  comme  des  sels  de  zinc  qui,  d'après  les 
expériences  de  Michaelis,  passent  très-lentement  dans  les  liquides 
précités. 

Recherche  du  cadmium.  —  On  suivrait,  pour  rechercher  ce 
métal,  exactement  la  marche  indiquée  au  sujet  du  zinc.  On  précipi- 
terait le  cadmium  à  l'état  de  sulfure  qui  est  d'un  beau  jaune.  Ce  sul- 
fure serait  ensuite  transformé  en  oxyde  qu'on  recueillerait  et  qu'on 
pèserait  après  l'avoir  chauffé  dans  un  creufcet.  A  100  parties  d'oxyde 
de  cadmium  correspondent  87,5  parties  de  métal. 

XL  —  ÉTAIN. 

L'étain  était  connu  dès  l'antiquité  la  plus  reculée.  Il  en  est 
fait  mention  dans  le  Pentateuque.  Les  Romains  le  retiraient 
des  îles  Cassitérides  ( xaaatTvjpoç ,  étain),  où  il  se  trouvait, 
comme  aujourd'hui,  principalement  a  l'état  d'anhydride  stan- 
nique,  SnO2,  appelé  en  minéralogie  cassitérite.  Depuis  la  con- 
quête des  Gaules,  ce  métal  a  servi  presque  exclusivement 
pour  la  confection  des  ustensiles  de  ménage,  jusqu'à  l'époque 
où  fut  introduite  la  fabrication  de  la  vaisselle  de  faïence. 

L'étain  du  commerce  n'est  jamais  pur;  il  contient  toujours 
de  l'arsenic.  Celui  de  Banca  et  de  Malacca,  qui  est  presque  pur. 
en  renferme  encore  des  traces.  Indépendamment  de  l'arsenic, 
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on  trouve,  dans  L'étain  commercial,  de  petites  quantités  de 
fer,  de  plomb,  de  cuivre,  d'antimoine  et  même  de  tung- 
stène. 

L'étain  pur  est  inoffensif.  On  Ta  employé  en  poudre  comme 
taenifuge,  aux  doses  de  15  à  30  grammes.  Si  l'on  a  cité  des 
cas  d'accidents  pouvant  être  rapportés  à  l'ingestion  de  ce  mé- 
tal, c'est  qu'il  renfermait  sans  doute  des  quantités  appréciables 
d'arsenic. 

Mais,  si  l'on  peut  considérer  l'étain  pur  comme  inoffensif, 
on  ne  peut  avancer  que  les  combinaisons  de  ce  métal  ne  soient 
pas  dangereuses.  Il  est  plus  vrai  de  dire  que  l'étain  n'est  pas  toxi- 
que, parce  qu'il  s'en  dissout  très-peu  au  contact  de  l'acide  chlor- 
hydrique  du  suc  gastrique.  D'après  les  expériences  d'Orfila 
faites  sur  les  chiens,  l'oxyde  d'étain  qui  peut  se  dissoudre 
mieux  que  le  métal  dans  les  acides,  tue  ces  animaux  aux  doses 
de  l\  à  8  grammes.  Le  protochlorure  d'étain,  ingéré  à  la  dose 
de  1  gramme,  les  ferait  succomber  en  trois  jours,  et,  aux  doses 
de  6  à  7  grammes,  en  douze  à  seize  heures.  Appliqué  sur  le 
tissu  cellulaire,  il  agit  comme  une  substance  caustique.  Ce 
même  sel  paraît  se  former  lorsque  l'étain  se  trouve  en  contact 
avec  les  chlorures  à  une  température  un  peu  élevée,  par  exem- 
ple, au  contact  du  chlorure  de  sodium. 

EFFETS  TOXIQUES. 

On  connaît  peu  d'exemples  d'intoxication  aiguë  par  les  pré- 
parations stanniques  chez  l'homme.  On  n'en  cite  même  que 
trois.  Dans  l'un  de  ces  eas,  la  mort  eut  lieu  après  l'ingestion 
d'une  demi-cuillerée  à  café  d'une  solution  concentrée  de  chlo- 
rure stanneux  (Christison).  Les  deux  autres,  qui  ne  furent  pas 
mortels,  sont  les  suivants. 

Une  cuisinière  avait  salé  par  erreur  le  pot-au-feu  avec  du 
protochlorure  d'étain  et  en  avait  garni  les  salières.  Les  convives 
trouvant  la  soupe  et  le  bouilli  d'un  goût  désagréable,  ajoutè- 
rent du  sel  des  salières.  Ceux  qui  ne  prirent  que  quelques 
cuillerées  de  potage  eurent  seulement  des  coliques;  ceux  qui 
prirent  de  la  soupe  et  du  bouilli  éprouvèrent  des  coliques  plus 
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fortes  et  rie  la  diarrhée.  Tous  se  rétablirent  par  l'usage  de 
boissons  lactées  et  mucilagineuses  (Orfila), 

Un  homme  de  soixante  ans  avait  fait  dessécher  du  sel  humide 
sur  un  poêle,  dans  une  assiette  d'étain.  Il  essuya  ensuite  cette 
assiette  avec  du  pain  et  du  rôti  qu'il  mangea.  11  éprouva  bien- 
tôt alternativement  du  frisson  et  de  la  chaleur,  une  céphalalgie 
occipitale  et  frontale,  la  perte  de  l'appétit  et  des  douleurs  vio- 
lentes dans  la  région  épigastrique.  L'estomac  était  gonflé  et 
douloureux  à  la  pression.  La  langue  était  recouverte  d'un  en- 
duit épais,  jaunâtre;  les  selles  étaient  retenues.  Le  pouls  était 
accéléré,  la  peau  chaude  et  sèche.  Mais  les  symptômes  les 
plus  caractéristiques  furent  une  salivation  fétide,  une  colora- 
tion grisâtre  des  gencives,  et  de  petits  abcès  sanieux  siégeant 
sur  le  bord  de  la  langue  et  sur  la  paroi  intérieure  des  joues. 
La  gastrite  fut  combattue  par  les  antiphlogistiques  et  l'extrait 
de  belladone;  la  constipation,  par  l'huile  de  ricin;  la  saliva- 
tion, par  le  chlorure  de  chaux.  Le  malade  était  rétabli  dès  le 
sixième  jour.  (CanstatVs  Jahresbericht,  1851,  Bd.  IV.  S.  269.) 

Les  effets  toxiques  du  chlorure  stanneux  ont  été  vérifiés  par 
Orfila  dans  diverses  expériences  faites  sur  les  animaux.  Cette 
substance,  ingérée  dans  l'estomac,  a  déterminé  des  vomisse- 
ments répétés,  un  abattement  progressif,  puis  l'arrêt  de  la  cir- 
culation précédé  ou  non  de  mouvements  convulsifs.  Lorsque 
le  poison  avait  été  injecté  dans  les  veines  aux  doses  de  lx  à 
30  centigrammes  chez  les  chiens,  on  observa  également  une 
prostration  considérable,  puis  l'insensibilité,  la  gêne  de  la  res- 
piration, des  mouvements  convulsifs  et  tétaniques,  et  la  mort 
en  un  quart  d'heure  à  une  demi-heure.  A  l'autopsie,  la  mu- 
queuse de  l'estomac  était  rouge,  noirâtre,  ulcérée  même  en 
quelques  points,  lorsque  le  protochlorure  d'étain  avait  été 
porté  dans  cet  organe.  Les  poumons  étaient  sains;  mais  lorsque 
le  poison  avait  été  injecté  dans  le  sang,  ces  organes  étaient 
congestionnés  d'autant  plus  fortement  que  la  mort  avait  été 
plus  tardive. 

Les  observations  précédentes  et  les  expériences  d'Orfila 
suffisent  pour  établir  l'action  toxique  des  composés  solubles  de 
rétain.  La  prostration  qu'ils  déterminent  est  due  à  leur  action 
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sur  le  système  musculaire  qu'ils  dépriment.  Si  parfois  le  pouls 
es!  plus  rapide,  les  battements  cardiaques  sont  néanmoins  très- 
afifaiblis.  Les  ulcérations  que  le  protochlornre  d'étain  peut  dé- 
terminer sont  dues  à  Faction  caustique  que  possède  ce  sel  à 
l'instar  de  plusieurs  autres,  tels  que  le  sublimé  corrosif,  le 
chlorure  de  zinc,  le  protochlorure  ou  beurre  d'antimoine. 
La  diarrhée  produite  chez  les  sujets  qui  avaient  ingéré  le  pro- 
tochlorure d'étain  avec  un  potage  s'explique  de  môme  que 
l'action  de  l'émétique  en  lavage  ;  le  sel  avait  cheminé  avec  le 
liquide  dans  le  tube  digestif  en  produisant  des  effets  purgatifs, 
aussi  les  accidents  ont-ils  été  peu  marqués.  Dans  la  dernière 
observation,  le  sel  a  été  absorbé  au  contraire  dans  l'estomac  ; 
il  n'a  pas  déterminé  de  diarrhée,  mais  il  a  produit  une  stoma- 
tite et  une  salivation  stannique  qu'on  peut  rapprocher  d'autres 
salivations  bien  connues,  telles  que  la  salivation  mercurielle 
et  plusieurs  que  j'ai  observées,  pour  ma  part,  dans  des  recher- 
ches sur  les  effets  toxiques  de  divers  métaux,  et  qu'on  pour- 
rait appeler  salivations  métalliques, 

TRAITEMENT. 

Si  l'on  jugeait  que  les  vomissements  qui  se  produisent  en 
général  sous  l'influence  de  la  substance  toxique  n'eussent  pas 
débarrassé  suffisamment  l'estomac,  on  les  provoquerait  de 
nouveau,  puis  on  prescrirait  le  lait,  les  boissons  albumineuses 
qui  forment  avec  le  poison  des  combinaisons  insolubles.  L'in- 
nocuité relative  du  protochlorure  d'étain  ingéré  dans  l'estomac 
avec  du  lait  a  été  constatée  d'ailleurs  directement  par  Orfila, 

RECHERCHE  DE  l'ÉTAIN. 

On  détruit  les  matières  organiques  par  le  chlorate  de  potasse 
et  l'acide  chlorhydrique.  L'étain  se  retrouve  dans  le  liquide 
à  l'état  de  chlorure  stannique.  Il  faut  se  servir  d'une  cornue, 
car  ce  chlorure  est  volatil.  On  fait  passer,  dans  la  liqueur 
suspecte  ainsi  obtenue,  un  courant  d'hydrogène  sulfuré  qui 
donne  peu  à  peu  un  précipité  couleur  jaune  pâle  de  bisulfure 
d'étain.  Ce  précipité  est  soluble  dans  l'acide  chlorhydrique, 
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ce  qui  le  distingue  du  sulfure  jaune  d'arsenic  qui  n'est  pas 
soluble  dans  cet  acide. 

Pour  doser  rétain,  on  grille  le  bisulfure  dans  un  creuset,  en 
ayant  soin  d'ajouter  vers  la  fin  un  peu  de  carbonate  d'ammo- 
niaque. Le  résidu  est  formé  d'acide  stannique  SnO2,  que  l'on 
recueille  et  que  l'on  pèse.  A  100  parties  d'acide  correspondent 
78,38  parties  d'étain. 

XII.  -  PLOMB. 

Ce  métal,  que  les  alchimistes  avaient  dédié  à  Saturne,  et 
qu'ils  représentaient  parle  signe  de  cette  planète,  se  rencontre 
dans  la  nature  surtout  à  l'état  de  sulfure  {galène),  quelquefois 
à  l'état  de  séléniure,  de  tellurure,  de  carbonate,  de  phosphate, 
d'arséniate,  de  molybdate,  etc.  L'argent  s'y  trouve  souvent 
associé,  comme  dans  la  galène  dite  argentifère. 

Les  principales  combinaisons  du  plomb  sont  :  1°  le  protoxyde 
qu'on  obtient  facilement  en  chauffant  le  métal  à  Pair,  ou  en 
calcinant  l'azotate  ou  le  carbonate  de  plomb.  On  lui  donne  le 
nom  de  litharge  lorsqu'il  a  été  fondu,  de  massicot  lorsqu'il  n'a 
pas  éprouvé  la  fusion;  2°  les  divers  miniums,  qui  sont  des 
plombâtes  de  plomb,  et  qui  présentent  une  coloration  rouge 
plus  ou  moins  foncée;  3°  le  carbonate,  vulgairement  appelé 
céruse,  blanc  de  plomb  et  très-improprement  blanc  d'argent; 
U°  les  divers  acétates,  dont  les  plus  importants  sont  Yacétate 
neutre  (sucre  de  Saturne),  Y  acétate  tribasique  dont  la  dissolution 
porte  le  nom  (['extrait  de  Saturne;  5°  le  chlorure,  qui  est  blanc, 
et  qui,  lorsqu'il  est  fondu,  peut  se  couper  au  couteau  comme  de 
la  corne  (plomb  corné);  6°  Yiodure  de  plomb,  qui  est  d'un  beau 
jaune;  7°  divers  sels  oxygénés  tels  que  le  chromate,  Yazotate, 
le  sulfate,  etc. 

Ces  combinaisons,  à  l'exception  du  carbonate,  du  chromate 
et  du  sulfate,  sont  plus  ou  moins  solubles  dans  l'eau  (les  acé- 
tates et  l'azotate  sont  très-solubles)  ;  mais  toutes  peuvent  se 
dissoudre  plus  ou  moins  facilement  dans  les  acides.  Ainsi  le 
sulfate  de  plomb  se  dissout  dans  l'acide  chlorhydrique  bouil- 
lant, dans  l'acide  sulfurique  concentré  et  même  dans  certains 
acides  végétaux,  tels  que  l'acide  tartrique. 


PLOMB.  011 
De  L'eau  mi.sc  en  contact  avec  le  plomb.  —  L  cail  distillée 

ci  privée  d'air,  soit  par  i'ébullition  ordinaire,  soit  par  l'ébulli- 
tion  dans  le  vide  de  la  machine  pneumatique,  n'attaque  pas  le 
plomb.  L'eau  distillée  et  aérée  attaque  ce  métal  ;  il  se  forme  de 
l'oxyde  de  plomb  qui  s'y  dissout  en  petite  quantité  (1)  et  lui 
communique  une  réaction  alcaline;  ou  bien,  si  l'eau  contient  de 
l'acide  carbonique,  l'oxyde  passe  à  l'état  de  carbonate  inso- 
luble. Enfin  l'eau  vulgaire  attaque  ou  n'attaque  pas  le 
plomb  suivant  la  nature  des  substances  qu'elle  peut  contenir. 
J'indiquerai  les  cas  les  plus  importants  qui  peuvent  se  pré- 
senter. 

Si  l'eau  renferme  des  acides  pouvant  former  avec  le  plomb 
des  combinaisons  plus  ou  moins  solubles,  si  elle  contient,  par 
exemple,  des  acides  chlorhydrique  ou  acétique,  il  est  évident 
qu'elle  devient  rapidement  toxique.  Si  elle  renferme  de  l'acide 
sulfurique,  de  l'acide  carbonique,  il  se  forme  à  la  surface  du 
métal  une  couche  de  sulfate,  de  carbonate  de  plomb  qui  ne  se 
dissolvent  pas  ;  toutefois,  si  l'enduit  de  carbonate  se  trouvait 
détaché,  divisé  et  mis  en  suspension  dans  l'eau,  l'ingestion  de 
ce  liquide  causerait  des  accidents.  —  L'eau  chargée  de  sulfates 
de  potasse,  de  soude,  d'ammoniaque,  de  magnésie,  de  chaux, 
d'alumine,  de  chlorures  de  calcium,  d'ammonium,  d'acétates  de 
potasse  ou  de  soude,  attaque  le  plomb.  —  L'eau  chargée  de 
potasse,  de  soude,  attaque  ce  métal;  il  se  forme  des  plom- 
bites  de  potasse  et  de  soude.  —  Enfin  l'eau  contenant  du 
phosphate  de  soude,  du  bicarbonate  de  chaux,  du  chlorure  de 
sodium,  n'attaque  pas  le  plomb. 

Ces  données  présentent  un  grand  intérêt  pratique.  D'une  part 
elles  nous  rendent  compte  des  accidents  produits  par  l'usage 
d'une  eau  pure  et  aérée  conservée  dans  des  vases  de  plomb, 
telle  que  l'eau  provenant  de  la  condensation  de  la  vapeur  sur 
les  navires,  lorsqu'on  la  recueillait  dans  des  récipients  de  ce 
ttiétaL  D'autre  part,  elles  nous  rendent  compte  de  l'innocuité 
de  la  plupart  des  eaux  de  source,  lors  même  qu'elles  ont  tra- 
versé des  tuyaux  de  plomb,  puisque  ces  eaux  qui  renferment 

^  (1)  Une  partie  d'oxyde  de  plomb  se  dissout  dans  7000  parties  d'eau 
distillée. 
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surtout  du  bicarbonate  de  chaux  et  du  chlorure  de  sodium  n'at- 
taquent pas  ce  métal.  C'est  pourquoi  les  conduites  de  plomb  des 
eaux  de  Versailles  sont  aujourd'hui  presque  aussi  intactes  que 
le  jour  où  elles  furent  établies  sous  Louis  XIV.  Enfin  ces  mêmes 
données  nous  rendent  compte  des  accidents  produits  par  l'u- 
sage de  certaines  eaux  de  source,  par  exemple  de  celles  qui 
renferment  du  sulfate  de  magnésie,  du  chlorure  de  calcium,  lors- 
qu'elles avaient  été  amenées  par  des  tuyaux  de  plomb.  Telle  est 
sans  doute  l'explication  des  accidents  qui  frappèrent  à  Gare- 
mont  la  famille  d'Orléans,  en  1849.  Sur  trente-huit  personnes, 
treize  furent  atteintes  de  coliques  saturnines;  l'eau  était  amenée 
par  des  conduites  en  plomb.  Au  contraire  les  eaux  chargées 
de  bicarbonate  de  chaux,  telles  que  celles  d'Arcueil  qui  alimen- 
tent le  réservoir  du  Panthéon  et  la  fontaine  Saint-Michel  à 
Paris,  peuvent  traverser  des  tuyaux  de  ce  métal  sans  acquérir 
aucune  propriété  toxique. 

Des  boissons  et  de  diverses  substances  mises  en  con- 
tact avec  le  plomb.  — Le  vin  qui  est  toujours  acide,  soit  par 
le  bitartrate  de  potasse,  soit  par  une  petite  quantité  d'acide  acé- 
tique, acquiert  rapidement  des  propriétés  délétères  lorsqu'il 
est  mis  en  contact  avec  le  plomb.  On  a  signalé  des  accidents 
graves,  et  même  un  cas  de  mort,  après  l'ingestion  d'un  vin  con- 
servé dans  une  bouteille  au  fond  de  laquelle  se  trouvaient  des 
grains  de  ce  métal.  La  bière,  le  cidre,  le  poiré,  attaquent  éga- 
lement le  plomb.  Des  vins  dulcifiés  avec  la  litharge,  des  cidres 
clarifiés  avec  des  sels  de  plomb  ont  donné  lieu  à  de  nombreuses 
intoxications.  Des  condamnations  judiciaires,  et  la  pensée  que 
la  science  était  à  même  de  reconnaître  les  plus  faibles  quantités 
de  plomb  dans  une  boisson  suspecte,  ont  fait  abandonner  cette 
habitude  frauduleuse. 

Les  aliments  préparés  ou  conservés  dans  des  vases  de  plomb 
ou  d'un  alliage  de  ce  métal  avec  Télain,  ou  dans  des  vases  éta- 
més  non  avec  de  l'éiain  pur,  mais  avec  un  étain  plus  ou  moins 
riche  en  plomb,  ont  également  donué  lieu  à  des  empoisonne- 
ments. Aussi  devrait-on  proscrire  des  débits  de  vin  et  de  cer- 
lains  restaurants  non-seulement  les  ustensiles  de  plomb,  mai6 
les  ustensiles  formés  de  ce  métal  et  d'étain.  Un  tel  alliage  ren- 
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fermant  seulement  15  pour  100  de  plomb  n'est  pas  inoffensif 
comme  on  l'a  cru  jadis,  puisque  celui  qui  n'en  contient  que 
5  pour  100  peut  devenir  dangereux  dans  certaines  circonstan- 
ces. On  sait  d'ailleurs  qu'un  liquide  acide,  le  vin  par  exemple, 
ne  doit  jamais  être  conservé  dans  un  vase  formé  d'étain  môme 
complètement  pur. 

On  livrait  autrefois  les  tabacs  de  qualité  supérieure  dans 
des  boites  de  plomb.  Un  tabac  renfermé  dans  de  semblables 
boîtes  a  donné  à  l'analyse  près  de  1  pour  100  de  plomb  dans 
les  parties  voisines  de  l'enveloppe,  ce  qui  nous  explique  les 
empoisonnements  auxquels  l'usage  de  produits  ainsi  conservés 
a  donné  lieu. 

EFFETS  TOXIQUES. 

Nous  traiterons  :  1°  de  Y  intoxication  aiguë;  2°  de  Y  intoxi- 
cation chronique. 

1°  Intoxication  aiguë. 

Cette  forme  d'empoisonnement  par  le  plomb  est  infiniment 
moins  commune  que  l'intoxication  chronique  ;  elle  est  presque 
toujours  accidentelle,  très-rarement  criminelle  ou  suicide.  Elle 
.  est,  en  général,  consécutive  à  l'ingestion,  soit  de  la  solution 
d'acétate  tribasique  ou  extrait  de  Saturne,  soit  de  l'acétate 
neutre  (1). 

symptômes. — Aussitôt  après  l'ingestion  de  ces  solutions, 
ou  de  celle  d'une  autre  combinaison  plombique,  du  nitrate  par 
exemple,  les  patients  éprouvent  à  la  gorge  une  saveur  métal- 
lique d'abord  sucrée,  puis  styptique  et  excessivement  désa- 

(1)  C'est  à  cette  forme  d'intoxication  que  se  rattache  celle  qui  a 
été  produite  par  l'ingestion  de  vin  chargé  de  plomb,  et  l'empoisonne- 
ment (non  mortel),  cité  par  Ritter,  de  cinq  personnes  qui  avaient,  mangé 
d'un  civet  de  lièvre  mariné  pendant  trois  jours  dans  un  mélange  de  vin 
et  de  vinaigre.  On  isola  dix-sept  grain.-  de  plomb  du  corps  de  l'ani- 
mal. L'analyse  chimique  du  restant  des  aliments  et  des  matières  vo- 
mies décela  des  traces  notables  de  plomb. 

RABUTEAU.  o- 
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gréable,  avec  sensation  pénible  de  constriction  à  la  gorge.  Cette 
constriclion  est  telle  qu'il  est  souvent  impossible  d'articuler  une 
parole.  Il  survient  une  douleur  brûlante  dans  la  bouche,  dans 
l'œsophage  et  dans  l'estomac,  puis  des  nausées  et  des  vomisse- 
ments.Ceux-ci  ne  sont  pas  très-abondants  ;  ils  peuvent  même  faire 
défaut.  Les  matières  rejetées  sont  blanchâtres,  laiteuses,  parce 
qu'elles  renferment  du  chlorure  de  plomb  qui  est  blanc;  ce 
chlorure  s'est  formé  au  contact  de  l'acide  chlorhydrique  et  des 
chlorures  alcalins  contenus  dans  l'estomac.  Elles  peuvent  en- 
suite offrir  un  aspect  jaunâtre  par  suite  de  la  présence  de  la 
bile,  et  même  devenir  sanguinolentes.  La  douleur  se  propage 
dans  l'abdomen  qui,  en  général,  se  rétracte  fortement  ;  les  coli- 
ques s'accompagnent  le  plus  .souvent  de  diarrhée,  moins  fré- 
quemment de  constipation.  J'insiste  sur  ce  point  qui  établit 
entre  l'intoxication  par  le  plomb,  et  celle  qui  est  produite 
par  les  métaux  déjà  étudiés,  une  analogie  plus  grande  qu'on 
ne  le  croirait  d'abord.  En  effet,  il  est  remarquable  que,  dans 
l'empoisonnement  aigu  ou  rapide  par  les  solutions  de  plomb,  la 
diarrhée  remplace  en  général  la  constipation  qui  forme  l'un  des 
symptômes  les  plus  constants  de  l'empoisonnement  chronique 
par  ce  métal.  Les  selles  sont  noires  par  suite  de  la  présence 
de  sulfure  de  plomb  ayant  pris  naissance  au  contact  de  l'acide 
sulfhydrique  et  du  sulfhydrate  d'ammoniaque  qui  font  partie 
des  gaz  intestinaux. 

Si  le  poison  ingéré  n'a  pas  été  rendu  par  les  vomissements, 
ou  s'il  n'a  pas  été  neutralisé  par  les  antidotes  que  nous  citerons 
plus  tard  dans  le  traitement  de  cette  intoxication,  il  survient 
d'autres  symptômes  consécutifs  à  la  pénétration  du  sel  de  plomb 
dans  la  profondeur  de  l'organisme.  En  effet,  bien  que  les  pré- 
parations saturnines  soient  très-astringentes,  bien  qu'elles  for- 
ment avec  les  matières  albuminoïdes  un  albuminate  peu  absor- 
bable,  le  chlorure  de  plomb  qui  se  forme  également,  et  qui  est 
d'ailleurs  assez  soluble,  s'absorbe  peu  à  peu.  Parmi  les  sym- 
ptômes, nous  signalerons  un  ralentissement  considérable  de  la 
circulation,  qui  a  été  parfois  tel  que  le  nombre  des  battements 
cardiaques  est  descendu  à  UO  par  minute,  la  faiblesse  du  pouls, 
'  l'altération  des  traits,  la  pâleur,  la  réfrigération,  les  crampes 
dans  les  membres  inférieurs,  la  paralysie  des  extrémités,  l'a- 
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nesthésie,  rabattement  général,  la  stupeur,  le  coma.  Enfin  la 
mort  arrive  précédée  ou  non  de  convulsions,  en  général  dans 
l'espace  de  trente-six  heures,  d'autres  fois  plus  tard.  Lorsqu'elle 
n'a  pas  lieu,  les  patients  éprouvent,  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long,  les  symptômes  de  l'intoxication  chronique. 

Lésion*  anatomïques.  —  Le  corps  est  d'un  jaune  pâle,  le 
ventre  dur  et  rétracté.  Les  gencives  présentent  un  liséré  bleu- 
âtre; toutefois  cette  coloration  est  beaucoup  moins  fréquente 
que  dans  l'empoisonnement  lent.  Les  muqueuses  des  premières 
voies  sont  recouvertes  d'un  enduit  tout  à  fait  blanc,  ou  d'un 
blanc  jaunâtre,  formé,  soit  de  chlorure,  soit  d'albuminate  de 
plomb.  Au-dessous  de  cette  couche  on  peut  parfois  ne  pas  con- 
stater d'altération,  mais  on  trouve  en  général  les  muqueuses 
ramollies,  présentant  de  la  rougeur  et  même  des  extravasations. 
On  a  trouvé,  chez  les  animaux,  les  poumons  tantôt  sains,  tan- 
tôt ecchymosés,  la  moelle  épinière  et  le  cerveau  injectés. 

Les  tubuli  des  reins  ont  été  trouvés  altérés,  ce  qui  explique 
l'albuminurie  saturnine  sur  laquelle  A.  Ollivier  a  appelé  l'at- 
tention. J'ai  pu  constater  moi-même  la  présence  de  l'albumine 
dans  les  urines  d'un  chien  à  qui  j'avais  fait  prendre  20  centi- 
grammes d'acétate  de  plomb.  Mais  l'albuminurie  fut  passagère, 
et  je  ne  trouvai,  dans  les  urines  de  cet  animal,  ni  un  excès  de 
cellules  épithéliales  qui  existent  toujours  en  petite  quantité 
dans  les  urines  normales,  ni  aucune  altération  particulière  des 
cellules  que  j'observai.  Ce  résultat  semblerait  indiquer  que  l'al- 
buminurie en  question  était  due  à  une  altération  du  plasma  par 
le  plomb,  sans  qu'il  y  eut  aucune  altération  préalable  des  tubuli. 

2°  Intoxication  lente  ou  chronique. 

Cette  forme  est  la  plus  commune.  Elle  peut  être  consécutive 
à  l'empoisonnement  aigu,  mais  on  l'observe  chaque  jour,  sans 
qu'il  y  ait  eu  ingestion  préalable  d'aucune  préparation  satur- 
nine, chez  les  ouvriers  qui  sont  occupés  à  la  métallurgie  du 
plomb,  ainsi  que  chez  les  plombiers,  les  fondeurs,  les  étameurs, 
les  broyeurs  de  céruse,  les  peintres,  les  restaurateurs  de 
tableaux,  les  fabricants  de  cartes-porcelaines,  les  vernis- 
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seurs,  potiers,  émailleurs,  imprimeurs  (1),  etc.  II  faut  néan- 
moins, pour  que  l'intoxication  se  produise,  que  le  poison  soit 
absorbé.  Or,  l'absorption  s'en  effectue  peu  à  peu,  soit  par  les 
voies  respiratoires,  dans  une  atmosphère  chargée  de  molécules 
plombiques,  soit  par  la  bouche  lorsque  les  ouvriers  prennent 
des  aliments  sans  s'être  préalablement  lavé  les  mains  impré- 
gnées de  ces  mêmes  molécules,  soit  enfin  par  la  salive  qui  s'en 
charge  également.  On  a  invoqué  aussi  l'absorption  cutanée  ; 
mais  nous  savons  que  cette  absorption  est  très-faible,  qu'elle 
est,  dans  tous  les  cas,  infinitésimale.  Toutefois  quand  il  s'agit 
d'une  substance  toxique  comme  le  plomb,  il  faut  tenir  compte 
de  toute?  les  circonstances  de  sa  pénétration  dans  l'organisme. 
Or,  les  molécules  plombiques  étant  déposées  sur  la  peau,  sur- 
tout lorsqu'elle  est  en  sueur,  se  dissolvent  peu  à  peu  dans  l'a- 
cide de  la  sueur  et  sont  ainsi  lentement  absorbées.  D'ailleurs, 
Tanquerel  des  Planches  a  remarqué  que  les  accidents  saturnins 
étaient  plus  communs  en  été  qu'en  hiver.  Enfin  l'intoxication a 
chronique  a  été  produite  assez  fréquemment  jadis,  ainsi  que 
nous  l'avons  déjà  dit  et  que  nous  le  rappellerons  bientôt,  par 
l'ingestion  de  vins  dulcifiés  avec  la  litharge,  de  bière,  de  cidre 
et  d'eau  renfermant  du  plomb. 

Caractères  extérieurs  de  l'intoxication  saturnine  chro- 
nique.—  On  peut  les  résumer  ainsi  :  coloration  caractéristique 
de  la  peau  {gilvor  saturninus)  ;  odeur  particulière  de  l'haleine 
et  goût  particulier  {fœtor,  gustus  saturninus);  état  particu- 
lier de  la  bouche,  des  dents  et  des  gencives  {lioor  oris  satur- 
ninus, chutes  saturninœ  et  gingiva  saturnina);  enfin  aspect 
cachectique  général  (macies  et  in firmitas  saturnina). 

La  coloration  de  la  peau  chez  les  saturnins  est  particulière 
à  cette  intoxication.  Elle  est  jaune  pâle  et  terreuse.  On  l'ob- 
serve surtout  au  visage  et  aux  sclérotiques.  On  ne  peut  la  con- 
fondre avec  la  teinte  de  l'ictère,  lors  même  que  cette  affection 
se  développe  chez  les  saturnins,  ni  avec  celle  de  la  fièvre  inter- 
mittente, et  moins  encore  avec  celle  des  sujets  atteints  de  car- 

(1)  L'alliage  des  caractères  d'imprimerie  est  formé  de  plomb  cl 
d'antimoine. 
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cinome  ;  en  effet,  ehez  ceux-ci,  la  teinte  est  jaune-paille.  Les 
prganes  internes  des  saturnins,  leur  urine,  offrent  souvent  une 
coloration  rappelant  celle  de  la  peau.  L'odeur  de  l'haleine  et  le 
goût  particulier  chez  les  saturnins  sont  dus  à  la  présence  de 
molécules  plombiques  dans  les  liquides  qui  humectent  les  mu- 
queuses des  premières  voies  ;  le  goût  est  douceâtre  et  styptique. 
La  muqueuse  buccale  présente  des  taches  et  des  lignes  obscu- 
res qui  sont  plus  tard  ardoisées.  On  observe  autour  des  dents 
un  liséré  également  ardoisé.  Tantôt  les  gencives  sont  rétractées, 
de  sorte  que  les  dents  paraissent  allongées;  tantôt  elles  sont 
saignantes  et  même  ulcérées.  Les  dents  sont  d'un  jaune  obscur 
à  leur  collet,  d'un  jaune  clair  tirant  sur  le  jaune  et  le  vert  à 
leur  couronne;  elles  se  carient  plus  tard.  Ce  sont  surtout  les 
incisives  et  les  canines  qui  sont  altérées. 

organoimtiiieâ.  —  Les  individus  qui  présentent  ces  carac- 
tères extérieurs  peuvent  encore  vaquer  à  leurs  occupations 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long;  puis  tout  à  coup,  ils 
éprouvent  des  symptômes  que  Tanquerel  des  Planches  et  Gri- 
solle ont  rangés  sous  quatre  chefs  :  1°  coliques;  2°  douleurs 
des  membres  (arthralgie  saturnine);  3°  paralysies  ;  U°  accidents 
cérébraux  (encéphalopathie  saturnine).  La  fréquence  de  ces 
symptômes  peut  être  exprimée,  d'après  Tanquerel,  par  les 
chiffres  12,  8,  2,  1. 

La  colique  saturnine,  dans  laquelle  le  ventre  est  le  plus 
souvent  fortement  rétracté,  s'accompagne  ordinairement  d'une 
constipation  opiniâtre,  de  hoquet,  de  nausées,  de  vomisse- 
ments bilieux.  Différentes  hypothèses  ont  été  émises  pour  l'ex- 
pliquer. On  a  dit  qu'elle  était  due  à  une  inflammation  intesti- 
nale (Bordeu,  Broussais,  etc.),  à  la  constipation  (Gardane),  à 
une  pneumatose  intestinale  (Desbois),  à  une  contraction  spas- 
modique  des  muscles  de  l'abdomen  (Grisolle),  à  une  contrac- 
tion de  ces  mêmes  muscles  et  du  diaphragme  (Giacomini,  Bri- 
quet), etc.  Ce  que  je  crois  rationnel  de  dire  à  ce  sujet,  c'est 
que  la  colique  saturnine  est  due  à  l'imprégnation  par  les  mo- 
lécules plombiques  des  éléments  anatomiques  nerveux  de  l'in- 
testin, puis  de  ceux  du  milieu  de  l'abdomen  par  imbibition,  à 
travers  les  intestins  mis  en  contact  avec  ces  parois. 
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L'arthralfjie  saturnine  (du  mot  àpûpov,  membre)  ne  se  fait 
pas  sentir  seulement  dans  les  membres  (surtout  les  membres 
inférieurs),  mais  fréquemment  dans  les  masses  des  muscles 
lombaires  et  thoraciques.  Elle  s'explique,  comme  la  colique 
saturnine,  par  le  dépôt  de  molécules  plombiques.  D'ailleurs 
l'analyse  chimique  a  démontré  la  présence  du  plomb  dans  les 
muscles  des  membres.  Les  articulations  sont  également  le  siège 
de  douleurs  plus  ou  moins  vives.  Certains  médecins  croient 
même  que,  par  le  mot  arthralgie,  on  ne  désigne  que  les  dou- 
leurs siégeant  dans  les  articulations. 

Aux  organopathies  précédentes  succède  la  paralysie  du 
mouvement  et  de  la  sensibilité.  Ce  sont  surtout  les  muscles 
extenseurs  des  membres  qui  sont  atteints;  d'autres  muscles 
peuvent  être  affectés  également  tels  que  ceux  de  la  langue,  du 
larynx,  du  thorax.  Les  patients  marchent  le  corps  courbé  en 
avant  ;  ils  ont  souvent  du  tremblement  des  lèvres,  parfois  de 
l'aphonie,  et,  dans  le  cas  de  paralysie  des  muscies  intercostaux, 
ils  peuvent  mourir  asphyxiés. 

Enfin  Yencéphalopathie  saturnine  se  traduit  par  différents 
troubles  fonctionnels  que  Grisolle  a  ramenés  à  trois  formes 
principales  :  la  forme  délirante,  la  forme  convulsive  ou  épi- 
leptique,  la  forme  comateuse. 

Action  du  plomb  sur  les  muscles.  —  Le  ralentissement  de 
la  circulation,  la  faiblesse  du  pouls,  la  paralysie  des  extrémi- 
tés, l'abattement  général,  qu'on  observe  dans  l'intoxication 
saturnine  aiguë,  ainsi  que  la  paralysie  remarquable  de  l'in- 
toxication chronique,  auraient  du  faire  présumer  que  le  plomb 
était  un  poison  musculaire.  Afin  de  contrôler  cette  opinion 
que  je  n'ai  trouvée  spécifiée  nulle  part,  et  qui  m'a  été  sug- 
gérée à  la  suite  de  mes  recherches  sur  les  effets  de  plusieurs 
poisons  métalliques,  j'ai  entrepris  quelques  expériences  en  injec- 
tant sous  la  peau,  chez  les  grenouilles,  divers  sels  de  plomb. 
J'ai  obtenu  des  résultats  qui  me  permettent  d'avancer  que  le 
plomb  est  un  poison  musculaire  ;  mais  ces  résultats  ont  été 
beaucoup  moins  nets  qUe  ceux  que  j'avais  obtenus  avec  les 
sels  de  strontium,  de  baryum,  de  cuivre,  de  mercure,  etc.;  ils 
ont  été,  en  outre,  assez  tardifs,  double  circonstance  qui  dépend 
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sans  doute  de  ec  que  les  sels  de  plomb  se  diffusent  difficile- 
ment dans  l'organisme.  Ainsi,  lorsqu'on  a  injecté  sous  la  peau, 
chez  une  grenouille,  2  à  3  centigrammes  d'azotate  de  plomb 
dissous  dans  quelques  centigrammes  d'eau  distillée,  ce  n'est 
qu'au  bout  de  deux  à  trois  heures  que  l'on  constate  une  para- 
lysie déjà  évidente  du  système  musculaire,  un  ralentissement 
et  une  faiblesse  notables  des  mouvements  du  cœur,  qui  ne 
cesse  de  se  contracter  qu'au  bout  de  plusieurs  heures. 

TRAITEMENT. 

Nous  considérerons  d'abord  le  traitement  de  l'intoxication 
aiguë ,  puis  en  second  lieu  celui  de  l'intoxication  chro- 
nique. 

Traitement  de  l'intoxication  aiguë.  —  Les  vomitifs  végé- 
taux, tel  que  l'ipéca  conseillé  par  V.  Hasselt,  sont  préférables 
au  sulfate  de  zinc  conseillé  par  Tayior.  L'ingestion  d'eau  tiède 
suffit  parfois  pour  provoquer  ou  ramener  des  vomissements 
tardifs  ou  insuffisants.  Mais,  ce  qu'il  y  a  de  préférable,  c'est  l'in- 
gestion immédiate  d'eau  chargée  d'un  antidote,  ainsi  que  l'em- 
ploi de  la  pompe  gastrique  si  les  vomissements  ne  s'effectuent 
pas  ou  se  font  mal. 

Parmi  ces  antidotes,  on  conseille  surtout  le  sulfate  de  soude 
et  le  sulfate  de  magnésie  qui  donnent  lieu  a  la  formation  d'un 
sulfate  de  plomb  insoluble.  D'un  autre  côté,  ces  mêmes  sels,  em- 
ployés en  excès,  provoquent  également  des  effets  purgatifs  qui 
sont  éminemment  salutaires.  Le  phosphate  de  soude,  proposé 
par  Christison,  ne  présente  aucun  avantage  sur  les  sulfates  de 
soude  et  de  magnésie;  d'ailleurs  le  phosphate  de  plomb  est 
moins  inoffensif  que  le  sulfate  de  ce  métal.  L'alun  doit  être  rejeté 
à  cause  de  ses  effets  trop  astringents  et  même  irritants  lorsqu'il 
est  ingéré  en  solution  non  suffisamment  étendue.  Le  sesquisul- 
fure  de  fer  hydraté,  conseillé  par  Bouchardat,  n'est  pas  aussi  ra- 
pidement efficace  que  les  sels  précédents.  Enfin  il  existe  deux 
antidotes  très-utiles  que  nous  avons  déjà  cités  ailleurs,  que 
nous  rappellerons  dans  l'empoisonnement  par  le  sublimé;  ces 
antidotes  sont  l'albumine  et  le  lait  (caséine).  Après  l'ingestion 
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d'une  eau  albumincuse,  il  se  forme  un  albuminate  de  plomb 
insoluble;  de  même,  après  l'ingestion  du  lait,  il  se  forme  un 
eoagulum  dans  lequel  le  sel  de  plomb  est  englobé.  On  pro- 
voque ensuite  le  rejet  de  ces  substances. 

Traitement  de  l'intoxication  chronique.  —  Diverses  mé- 
thodes ont  été  employées,  qui  sont  : 

1°  La  méthode  antiphlogistique  préconisée  par  Dehaen,  Ifoft- 
mann,  Bordeu,  Astruc,  Broussaiset  autres,  dans  laquelle  on  em- 
ployait la  saignée,  les  sangsues,  les  boissons  délayantes,  les 
purgatifs  doux.  Tanquerel  a  considéré  cette  méthode  comme 
peu  efficace.  Toutefois  les  purgatifs  et  les  boissons  abondantes 
sont  utiles  comme  agents  éliminateurs. 

2°  La  méthode  calmante  ou  narcotique,  qui  a  été  employée 
par  Tronchin,  Stoll,  Brachet,  Bricheteau,  Martin-Solon  et  autres. 
Sans  doute  l'opium  calme  la  douleur,  mais  il  accroît  la  consti- 
pation, et  Tanquerel  a  remarqué  qu'il  prolongeait  parfois  la 
durée  de  la  maladie. 

3°  La  méthode  chimique  dans  laquelle  on  voulait  neutraliser 
le  poison  en  administrant  les  sulfureux  à  l'intérieur  (Rayer, 
Chevallier),  l'alun  (Rappeler),  la  limonade  sulfurique  (Gendr'm). 
On  voulait  également  faire  de  cette  méthode  un  moyen  préser- 
vatif en  faisant  boire  chaque  jour  aux  ouvriers  travaillant  au 
plomb  une  certaine  quantité  de  limonade  sulfurique.  Mais  Tan- 
querel l'a  vu  échouer  comme  moyen  prophylactique  ;  il  ne  lui 
a  pas  reconnu  d'avantage  dans  l'intoxication  confirmée,  et  j'aj 
entendu  l'un  de  mes  maîtres,  Grisolle,  qui  avait  essayé  cette 
môme  méthode,  en  parler  avec  défaveur.  D'ailleurs  il  n'y  a  pas 
d'antidote  du  poison  qui  se  trouve  dans  l'organisme  :  que  si 
l'on  a  la  prétention  de  le  transformer  dans  le  sein  de  l'écono- 
mie en  sulfate  qui  est  insoluble,  et  par  conséquent  difficilement 
éliminable,  le  but  est  peu  rationnel. 

L\°  La  méthode  éliminatrice,  dont  l'origine  remonte  a  l'anti- 
quité. En  effet  Celsc  administrait  les  vomitifs  dans  l'empoison- 
nement par  la  céruse  que  les  anciens  connaissaient  déjà  ;  Dios- 
coride,  Paul  d'Égine,  Aetius,  prescrivaient  les  éméto-calharti- 
ques;  plus  tard  Avicenne  employait  les  diurétiques.  Les  divers 
éléments  de  cette  méthode  se  trouvent  réunis  dans  le  Traite- 
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ment  dit  de  la  Charité,  qui  fut  institué  a  Paris,  en  1602,  par  des 
religieux  italiens  qu'avait,  appelés  Marie  de  Médicis,  et  qui 
fondèrent  l'hôpital  de  ce  nom.  En  effet,  ce  traitement  repose 
sur  l'emploi  des  éméto-cathartiques,  des  sudorifiques  et  diu- 
rétiques, et  en  outre  sur  l'emploi  des  opiacés,  ou  plutôt  de  la 
thériaque  qui  constipe  moins  que  l'opium  brut.  Je  renvoie,  à  ce 
sujet,  a  mes  Éléments  de  thérapeutique. 

Le  traitement  de  la  Charité  est  aujourd'hui  reconnu  aussi 
éminemment  rationnel  qu'il  est  efficace.  En  effet  le  plomb  s'é- 
limine surtout  avec  la  bile,  il  peut  être  résorbé  de  nouveau,  mais 
alors  les  purgatifs  l'entraînent  au  dehors  ;  il  s'élimine  partiel- 
lement par  la  peau,  les  sudorifiques  viennent  alors  favoriser 
cette  élimination.  C'est  principalement  pour  ce  motif  que  les 
bains  sulfureux  sont  utiles  dans  cette  intoxication,  attendu 
qu'ils  transforment  en  sulfure  noir  insoluble  les  composés  de 
plomb  que  les  lavages  et  les  frictions  entraînent  facilement. 

J'ai  cité  également,  dans  mes  Éléments  de  thérapeutique,  l'u- 
sage des  iodures  et  des  bromures  alcalins,  ainsi  que  l'emploi 
de  l'eau  intus  et  extra,  comme  moyens  éliminateurs  des  molé- 
cules plombiques. 

RECHERCHE  DU  PLOMB. 

Une  question  semblable  à  celles  que  nous  avons  rencontrées 
dans  l'étude  de  plusieurs  substances  toxiques  se  présente 
d'abord.  Le  plomb  existe-t-il  normalement  dans  l'organisme? 

Devergie,  Orfita  et  quelques  autres  sont  pour  l'affirmative; 
Danger  efFlandin,  Chevreul  et  d'autres  également  sont  pour  la 
négative,  c'est-à-diré  que  si  l'on  rencontre  le  plomb  dans  l'or- 
ganisme de  l'homme,  c'est  que  ce  métal  y  a  été  introduit  acci- 
dentellement, ou  que  les  réactifs  employés  dans  les  analyses 
contenaient  une  certaine  quantité  de  ce  même  métal.  Chevreul 
a  d'ailleurs  appeléTattention  sur  une  cause  d'erreur  à  laquelle 
on  n'avait  pas  pensé  :  l'acide  sulfurique  pur,  débarrassé  com- 
plètement, à  l'aide  de  la  distillation,  du  sulfate  de  plomb  qui  se 
trouve  dans  l'acide  ordinaire  du  commerce  et  qui  provient  des 
chambres  de  plomb  où  on  le  prépare,  peut  de  nouveau  conte- 
nir une  faible  quantité  de  ce  sel  après  avoir  été  conservé  dans 

35. 


622  POISONS  MUSCULAIRES. 

un  vase  de  cristal.  On  sait  en  effet  que  le  cristal  renferme  du 
silicate  de  plomb. 

L'opinion  de  ces  derniers  chimistes  est  la  vraie.  D'ailleurs  le 
plomb  n'a  été  rencontré  ni  dans  les  végétaux,  ni,  comme  le 
sodium,  dans  l'atmosphère,  ni  même  dans  les  eaux  courantes. 
Dragendorff  admet  que  les  animaux  qui  n'ingèrent  que  des 
végétaux  et  des  eaux  courantes  n'en  doivent  pas  contenir.  L'or- 
ganisme de  l'homme  qui  fait  usage  d'eau  ou  d'aliments  conser- 
vés dans  les  vases  plombifères  peut  au  contraire  en  renfermer. 
Mais  il  n'en  est  pas  de  même  des  habitants  qui  ne  font  usage 
que  d'eaux  de  sources  et  qui  n'emploient  que  des  ustensiles  de 
ménage  en  fonte  ou  en  poteries  non  vernies  avec  le  plomb. 
Pour  ma  part,  j'ai  eu  l'occasion  de  me  convaincre  de  l'absence 
totale'  du  plomb  dans  les  viscères  d'une  enfant  de  vingt  mois. 

Recherche  dans  les  matières  organiques.  —  On  sait  que 

le  plomb  s'élimine  lentement  de  l'économie  par  la  bile,  par  les 
urines  et  par  la  sueur.  Celui  qui  est  déversé  dans  l'intestin  avec 
la  bile  peut  être  réabsorbé  partiellement,  à  moins  qu'on  ne  re- 
coure aux  purgatifs.  L.  Orfila  a  pu  constater,  même  au  bout  de 
huit  mois,  la  présence  du  plomb  chez  des  animaux  à  qui  il 
avait  fait  prendre  de  l'acétate  de  ce  métal.  Les  organes  dans 
lesquels  on  l'a  retrouvé  facilement  sont  le  foie,  les  poumons, 
les  reins,  les  muscles  et  les  os.  Dans  un  cas  d'intoxication, 
surtout  lorsque  la  mort  n'a  pas  été  rapide,  on  doit  donc  recher- 
cher le  poison,  non-seulement  dans  les  vomissements,  dans  les 
selles,  dans  le  contenu  du  tube  digestif,  mais  dans  les  urines 
si  l'on  a  pu  en  recueillir,  et  clans  les  organes  précités. 

On  détruit  les  matières  organiques  par  le  chlorate  de  potasse 
et  l'acide  chlorhydrique  (page  Zi65).  Le  plomb  se  retrouve  dans 
la  liqueur  à  l'état  de  chlorure  qui,  bien  que  peu  soluble  dans 
l'eau  pure,  se  dissout  facilement  dans  l'eau  additionnée  d'acide 
chlorhydrique,  surtout  lorsque  les  liqueurs  sont  chaudes.  Ce 
métal  peut  se  trouver  également  à  l'état  de  sulfate  qui  est  in- 
soluble dans  l'eau,  mais  qui  se  dissout  dans  l'acide  chlorhydri- 
que. On  filtre  donc  à  chaud.  On  doit  s'assurer  toutefois  qu'il  ne 
reste  pas  de  chlorure. ni  de  sulfate  sur  le  filtre;  s'il  en  restait, 
c'est-à-dire  si  le  résidu  lavé  noircissait  au  contact  de  l'acide 
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sulfhydrique,  on  le  traiterait  par  l'acide  chlorliydrique  bouil- 
lant et  Ton  filtrerait  sur  de  l'amiante. 

Les  liqueurs  acides  réunies  sont  portées  a  Pébullitiqn,  afin 
de  chasser  une  partie  de  l'acide  chlorliydrique.  On  ajoute  en- 
suite de  l'eau  distillée  et  l'on  fait  passer  un  courant  d'hydro- 
gène sulfuré  jusqu'à  saturation  ;  le  plomb  est  alors  précipité  à 
l'état  de  sulfure  que  l'on  recueille  et  que  l'on  calcine  avec  de 
l'azotate  d'ammoniaque  dans  un  creuset.  Le  résidu  est  repris 
ensuite  par  l'eau  bouillante  acidulée  avec  de  l'acide  azotique. 
On  obtient  finalement  une  solution  d'azotate  que  l'on  soumet 
aux  réactions  des  sels  de  plomb. 

Au  lieu  de  procéder  comme  il  vient  d'être  dit,  on  pourrait 
détruire  les  matières  organiques  en  les  chauffant  avec  un  mé- 
lange d'acide  sulfurique  et  d'acide  nitrique  (2  parties  du  pre- 
mier acide  pour  partie  du  second).  Le  plomb  se  trouverait  à 
l'état  de  sulfate  dans  le  résidu  charbonneux  qui  serait  broyé  et 
traité  par  l'acide  tartrique  qui  a  la  propriété  de  dissoudre  le 
sulfate  de  plomb.  En  faisant  passer  un  courant  d'acide  sulfhy- 
drique dans  la  solution  on  obtiendrait,  comme  précédemment, 
du  sulfure  de  plomb  que  l'on  transformerait  en  azotate,  lequel 
serait  soumis  de  même  aux  réactions  des  sels  de  plomb,  dont 
les  principales  sont  les  suivantes  : 

Avec  la  potasse  et  la  soude  :  précipité  blanc  d'oxyde  de  plomb 
hydraté,  soluble  dans  un  excès  de  réactif  (caractère  dislinctif 
des  solutions  de  bismuth  dont  l'oxyde  ne  se  dissout  pas  dans 
un  excès  de  potasse  ou  de  soude). 

Avec  les  carbonates  alcalins,  le  ferrocyanure  et  le  cyanure 
de  potassium,  Y  acide  sulfurique  et  les  sulfates  solubles  :  préci- 
pités blancs. 

Avec  Yacide  sulfhydrique,  le  sulfhydrate  d'ammoniaque  et  les 
autres  sulfures  alcalins  :  précipité  noir  de  sulfure  de  plomb. 

Avec  les  chromât  es  de  potasse,  Yiodure  de  potassium  :  précipités 
jaunes  de  chromate  de  plomb  soluble  dans  la  potasse,  et  d'iodure 
de  plomb  soluble  dans  l'eau  bouillante  qui  le  laisse  déposer  par 
le  refroidissement  sous  forme  de  belles  paillettes  d'un  jaune  d'or. 

Une  lame  de  zinc  plongée  dans  la  solution  d'un  sel  de  plomb 
se  recouvre  d'abord  d'une  couche  noire  de  plomb  pulvérulent, 
puis  de  paillettes  de  ce  métal. 
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Comme  pièce  de  conviction,  on  pourra  présenter,  soit  le  sul- 
fure, soit  le  sulfate  de  plomb,  soit  enfin  un  globule  métallique 
obtenu  en  chauffant  au  chalumeau  un  mélange  formé  de  car- 
bonate de  soude  anhydre  et  du  chlorure  obtenu  a  l'aide  du 
sulfure  précipité  par  l'acide  sulfhydrique. 

Observations. 

L'empoisonnement  chronique  par  le  plomb  se  rencontrant 
chaque  jour  dans  la  pratique,  je  me  dispenserai  d'en  citer  des 
observations.  Je  rapporterai  seulement  quelques  exemples  d'in- 
toxication aiguë,  cette  dernière  forme  d'empoisonnement  étant 
celle  qui  nous  intéresse  le  plus  en  toxicologie. 

I.  —  Empoisonnement  par  V acétate  neutre  de  plomb.  —  Guirison. 

Rebecca  Adam,  âgée  de  vingt  et  un  ans,  faible,  délicate,  ayant  des 
chagrins  d'amour,  prend,  dans  le  but  de  se  suicider,  pour  20  centimes 
de  sucre  de  plomb  (quantité  indéterminée).  Aussitôt  vomissements, 
douleurs  d'estomac  et  des  intestins.  Elle  sent  ses  jambes  engourdies 
et  crie  qu'elle  va  mourir;  elle  perd  connaissance.  Transportée  à 
l'hôpital,  une  demi-heure  après,  elle  était  dans  un  état  de  faiblesse 
extrême  ;  visage  pâle  ;  yeux  cernés  de  noir  ;  lèvres  livides  et  crispées  ; 
peau  chaude,  humide;  pouls  faible,  filiforme;  hoquet.  La  nature  du 
poison  étant  connue,  on  ingéra  dans  l'estomac,  à  l'aide  de  la  pompe 
gastrique,  un  demi-litre  environ  d'un  infusé  préparé  avec  15  grammes 
de  roses  de  Provins,  un  litre  et  demi  d'eau,  50  grammes  de  sucre  et 
quelques  gouttes  d'acide  sulfurique,  dans  le  but  de  transformer  le  sel 
de  plomb  en  sulfate  insoluble.  Après  avoir  retiré  le  liquide,  on  fit 
coucher  la  malade,  et  l'on  appliqua  des  fomentaiions  chaudes  aux 
jambes  et  aux  pieds.  Ces  moyens  rappelèrent  la  patiente  delà  mort  à 
la  vie.  Une  heure  après,  30  grammes  d'huile  de  ricin  produisirent 
des  selles  abondantes.  Le  lendemain,  il  se  déclara  une  forte  fièvre, 
une  douleur  intense  au  creux  de  l'estomac.  (Mixture  saline,  sangsues, 
vésicaloirès  à  la  région  du  cœur)  (i).  La  malade  éprouva  un  grand 
soulagement  et  quitta  plus  tard  l'hôpital  bien  portante  (Boyrenson, 
Gazette  médicale,  1839). 

(1)  On  ne  comprend  guère  l'emploi  des  sangsues  ni  des  vésicatoires 
appliques  sur  cette  région. 
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II.  —  Empoisonnement  par  l'extrait  de  Saturne.  — 

Mort. 

Le  23  avril  1816,  B...,  tambour  du  46e,  passionné  pour  le  vin, 
but  une  fiole  remplie  d'extrait  de  Saturne  qu'il  trouva  dans  la 
chambre  de  ses  camarades.  Il  devint  d'abord  extrêmement  pale, 
se  plaignit  de  constipation,  d'anorexie ,  d'une  grande  faiblesse 
dans  les  extrémités,  d'un  abattement  général.  Le  24,  ces  symptômes 
s'aggravèrent.  Le  25  au  matin,  il  eut  des  coliques  qui  allèrent  en 
augmentant,  avec  sensation  d'étranglement  et  de  contraction  du 
ventre,  des  nausées,  de  fortes  convulsions,  des  sueurs  froides  et 
visqueuses,  de  l'aphonie,  du  trismus.  Le  malade  put  à  peine  prendre 
des  boissons  à  cause  du  relâchement  des  mâchoires,  et  succomba  le 
26,  à  six  heures  et  demie  du  soir. 

Autopsie.  —  Corps  d'un  jaune  pâle;  ventre  dur  et  très-contracté; 
estomac  fortement  phlogosé.  Les  vaisseaux  de  cet  organe  sont 
très-congestionués,  et  la  muqueuse  en  est  macérée  çà  et  là,  surtout 
vers  le  pylore.  La  partie  inférieure  de  l'œsophage,  le  duodénum  et  le 
jéjunum,  les  portions  ascendante  et  transverse  du  côlon,  le  pan- 
créas, une  porlion  du  mésentère,  la  rate,  la  suiface  du  foie,  étaient 
également  enflammées.  La  vésicule  renfermait  beaucoup  de  bile. 
(Gazette  de  santé,  1820.) 

III.  —  Empoisonnement  par  l'extrait  de  Saturne.  — 

Guèrison. 

Une  jeune  femme  prit  un  matin,  à  jeun,  un  verre  à  bordeaux  d'un 
liquide  qui  devait,  d'après  l'ordonnance  d'un  médecin,  être  ingéré 
comme  vomitif.  A  peine  la  solution  él ait-elle  avalée,  que  cette 
femme  ressentit  une  violente  constriction  à  la  gorge.  Ses  traits  se 
contractèrent  horriblement;  ses  yeux  étaient  proéminents.  Une  per- 
sonne qui  était  présente,  et  se  trouvait  effrayée  de  ces  symptômes, 
avait  beau  questionner  celte  femme,  celle-ci  ne  pouvait  prononcer 
aucune  parole,  elle  indiquait  seulement  par  signes  qu'elle  ressentait 
dans  la  gorge  quelque  chose  qui  l'étranglait  et  la  faisait  horrible- 
ment souffrir.  On  courut  chez  le  pharmacien.  Celui-ci  reconnut  aussi- 
tôt l'erreur  qu'il  avait  commise  en  donnant  un  flacon  contenant  de 
l'extrait  de  Saturne,  et  se  rendit  chez  la  malade  pour  provoquer  le 
plus  tôt  possible  les  vomissements.  Les  matières  rendues  étaient 
d'abord  colorées  en  jaune  ;  elles  furent  ensuite  mêlées  de  pellicules 
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blanches  (1),  puis  elles  devinrent  sanguinolentes.  La  patiente  con- 
tinua de  souffrir  à  la  gorge,  pendant  près  de  trois  semaines,  d'une 
constriction  suffisante  pour  rendre  la  déglutition  difficile  ;  elle  éprouva 
en  même  temps  des  coliques  et  un  affaiblissement  musculaire.  Après 
chaque  bain  sulfureux  qu'elle  prit  dans  l'intervalle,  sa  peau  tout 
entière  devint  noirâtre,  ce  qui  prouvait  l'élimination,  par  la  surface 
cutanée,  du  plomb  qui  avait  été  absorbé.  (Rabuteau.) 

XIII.  —  MERCURE  1 

Le  mercure  (û^papppcç,  hydrargyre,  argent  vif)  se  trouve 
dans  la  nature  à  l'état  natif,  mais  surtout  en  combinaison  avec 
le  soufre.  On  l'exploite  à  Almaden,  en  Espagne;  a  Idria,  en 
Styrie  ;  clans  le  duché  des  Deux-Ponts  ;  mais  c'est  en  Amérique 
qu'il  est  le  plus  ppandu,  comme  si  la  nature  avait  voulu  placer 
à  côté  de  l'or  le  mercure  qui  sert  à  l'extraire.  Ce  métal,  dont  la 
densité  est  de  13,59,  se  solidifie  à  £0  degrés  au-dessous  de 
zéro,  et  bout  à  350  degrés  ;  mais  il  est  remarquable  que,  de  même 
que  les  autres  substances  liquides,  il  émet  des  vapeurs  aux 
températures  les  plus  basses.  Ce  point  est  important  à  noter. 

Les  principaux  composés  du  mercure  sont,  parmi  les  inso- 
lubles ou  très-peu  solubles  : 

Le  bisulfure  (cinnabre  lorsqu'il  est  en  masses,  vermillon  Iota 
qu'il  est  en  poudre  fine)  qui  est  le  minerai  exclusif  de  ce  métal 
Cette  substance  est  connue  de  toute  antiquité  :  les  dames  ro 
maines  se  servaient  du  vermillon  comme  cosmétique,  a  causi 
de  sa  belle  couleur  rouge.  —  Le  bioxyde  {oxyde  rouge  ou  jaune 
ou  précipité,  suivant  son  mode  de  préparation)  qui  est  très-pe 
soluble  dans  l'eau,  mais  qui  s'y  dissout  néanmoins  en  quanti! 
suffisante  pour  que  l'eau  verdisse  le  sirop  de  violettes. —Le 
iodures,  savoir  :  le  protoiodure  qui  est  vert,  et  le  biiodure  qi 
est  d'un  rouge  vif:  ce  dernier  est  soluble  dans  la  solution  d'u, 
iodure  alcalin  et  la  liqueur  devient  claire  comme  de  l'eau  ( 
roche.  —  Le  protochlorure,  ou  calomel,  mercure  doux,  qui  e 

(1)  Cette  coloration  blanche  est  due  au  chlorure  de  plomb  air 
que  nous  l'avons  dit  précédemment  (page  615). 
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blanc,  qui  ne  se  dissout  que  dans  12  000  parties  d'eau  bouil- 
lante, et  qui  est  insoluble  dans  l'eau  froide  ainsi  que  dans  l'al- 
cool et  dans  l'éther.  —  Le  protobromure  qui  est  également 
blanc,  insoluble  dans  l'eau. 
Parmi  les  principaux  composés  solubles,  nous  citerons  : 
Le  bichlorure  et  le  bibromure  qui  sont  très-lourds,  qui  cris- 
tallisent en  aiguilles  d'un  blanc  satiné,  solubles  dans  l'eau, 
dans  l'alcool  et  dans  l'éther.  —  Les  azotates  mercureux  et  mer- 
curique ;  toutefois  l'azotate  mercurique  est  décomposé  par  l'eau  ; 
il  donne  un  azotate  acide  qui  reste  en  dissolution  et  un  azotate 
basique  qui  est  jaune  {turbiih  nitreux) . — Les  sulfates  mercureux 
et  mercurique;  mais  ce  dernier  est  décomposé  par  l'eau  froide 
dans  laquelle  il  donne  un  précipité  jaune  de  sulfate  basique 
{turbith  minéral),  tandis  que  la  liqueur  devient  acide.  C'est  le 
sulfate  mercurique  qu'on  emploie  pour  faire  fonctionner  les 
piles  dites  au  bisulfate  de  mercure  imaginées  par  Marié-Davy. 
—  Le  cyanure  de  mercure,  substance  qui  agit  plutôt  comme 
poison  donnant  naissance  à  de  l'acide  cyanhydrique  que  comme 
poison  mercuriel,  ainsi  qu'il  a  été  déjà  dit  (page  72)  et  que  je 
le  rappellerai  dans  la  suite. 

La  distinction  que  nous  venons  détablir  entre  les  composés 
mercuriels  solubles  et  ceux  qui  sont  insolubles  est  pratique 
non-seulement  au  point  de  vue  chimique,  mais  au  point  de  vue 
toxicologique.  En  effet,  tandis  que  les  préparations  mercuriel- 
les  solubles  peuvent  donner  lieu  à  un  empoisonnement  suraigu, 
parfois  rapidement  mortel,  tel  que  celui  qu'on  observe  après 
l'ingestion  du  sublimé,  les  préparations  insolubles  ne  donnent 
lieu,  en  général,  qu'à  un  empoisonnement  aigu,  tel  que  celui 
qu'on  observe  après  l'administration  prolongée  du  calomel,  du 
protoiodure  de  mercure,  après  les  frictions  avec  les  onguents 
mercuriels;  mais  la  mort  n'en  est  pas  en  général  la  conséquence, 
parce  que  l'attention  est  éveillée  le  plus  souvent  en  temps  op- 
portun. Enfin  les  vapeurs  de  mercure  causent  une  intoxication 
chronique  chez  les  ouvriers  qui  sont  occupés  à  l'extraction  de 
ce  métal,  ainsi  que  chez  les  doreurs  au  trempé,  les  clameurs 
de  glaces,  etc. 
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EFFETS  TOXIQUES. 

Nous  considérerons  trois  formes  dans  l'empoisonnement  par 
les  mercuriaux  :  \°  Y  intoxication  aiguë;  2°  Y  intoxication  subai- 
guë ;  3°  Y  intoxication  chronique  qu'on  pourrait  appeler  profes- 
sionnelle. 

.  Symptômes  de  l'intoxication  aiguë.  — NOUS  supposerons 

que  l'empoisonnement  soit  consécutif  à  l'ingestion  du  bichlo- 
ruré  de  mercure  ou  sublimé. 

Les  patients  éprouvent  une  saveur  métallique  horriblement 
désagréable,  avec  sensation  de  constriction  a  la  gorge  et  de 
brûlure  qui  se  propage  le  long  de  l'œsophage,  dans  l'estomac 
et  dans  les  intestins:  La  langue  se  tuméfie.  Il  survient  presque 
immédiatement,  ou  au  bout  de  quelques  minutes,  des  vomisse- 
ments qui  sont  d'abord  muqueux,  puis  bilieux,  verdâtres  et 
enfin  sanguinolents.  Ces  vomissements  sont  accompagnés  ou 
suivis  plus  tard  d'évacuations  alvines  qui  sont  de  môme  bilieuses 
et  sanguinolentes,  et  répandent  une  odeur  fétide.  Ln  face  est 
pâle,  grippée  et  exprime  l'abattement.  Puis,  consécutivement 
à  la  pénétration  du  poison  dans  le  torrent  circulatoire,  le 
pouls  devient  irrégulier;  il  est  en  général  rapide,  mais  il  est 
faible,  petit,  à  peine  perceptible.  La  chaleur  diminue;  la  peau 
se  recouvre  d'une  sueur  froide.  Les  urines  sont  supprimées. 
Ces  symptômes  vont  en  s'aggravant  de  plus  en  plus.  Ainsi,  non- 
seulement  la  langue,  mais  les  lèvres  et  les  parois  buccales  se 
gonflent  et  deviennent  luisantes;  les  gencives  sont  tuméfiées  et 
saignantes;  la  tuméfaction  de  la  gorge  peut  être  portée  au  point 
que  la  respiration,  dont  l'ampleur  est  déjà  diminuée  par  le  fait 
du  poison  musculaire,  devient  très-difficile  et  que  les  malades 
peuvent  périr  suffoqués.  Il  y  a  en  même  temps  une  salivation 
abondante.  La  douleur  à  lepigastre  et  à  l'abdomen,  les  vomis- 
sements et  les  selles  continuent;  la  prostration  est  extrême,  la i 
voix  est  éteinte,  les  lèvres  sont  pendantes,  les  paupières  s'a- 
baissent; les  malades  sont  privés  du  mouvement,  puis  de  la 
sensibilité  surtout  dans  les  membres  postérieurs.  A  la  faiblesse 
des  battements  cardiaques  se  joint  un  ralentissement  considé- 
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rablc  de  ces  mêmes  battements;  il  survient  un  état  syneopal. 
Enfin  les  patients  succombent  en  gardant,  le  plus  souvent  pres- 
que jusqu'à  la  fin,  l'intégrité  de  leur  intelligence.  La  mort  ar- 
rive ainsi  dans  l'espace  de  quelques  heures.  Elle  serait  arrivée 
dans  l'espace  de  deux  heures  (Christison),  et  même  d'une  demi- 
heure  (Welch);  mais,  souvent,  les  patients  succombent  en 
vingt-quatre  à  trente-six  heures  et,  plus  souvent  encore,  au 
bout  de  trois  à  six  jours,  parfois  au  bout  de  dix  à  quinze  jours. 
Lorsque  Ta  terminaison  fatale  est  ainsi  reculée,  on  observe  quel- 
quefois, dans  l'intervalle,  un  simulacre  d'appareil  fébrile;  mais 
ce  qui  domine  la  scène  c'est  toujours  la  prostration,  le  collap- 
sus,  la  petitesse  du  pouls,  en  même  temps  que  les  vomisse- 
ments et  les  selles  persistent.  On  peut  observer  une  coloration 
ictérique  de  la  peau.  Les  urines,  quand  elles  ne  sont  pas  sup- 
primées, sont  fréquemment  albumineuses. 

L'intoxication  suraiguë  a  été  observée  non-seulement  après 
l'ingestion  des  préparations  solubles  de  mercure,  mais  après 
l'application  du  nitrate  acide  de  mercure  sur  la  peau.  Vidal 
(Gazette  des  hôpitaux,  186/j)  a  rapporté  un  cas  intéressant 
d'empoisonnement  mortel  consécutif  à  de  larges  frictions  faites 
sur  la  peau  avec  cette  substance  dangereuse.  Indépendamment 
de  la  vive  inflammation  qui  fut  produite  sur  les  téguments,  et 
qu'on  ne  pouvait  considérer  comme  la  cause  de  la  mort,  on 
constata  les  symptômes  énumérés  précédemment  tels  que  les 
vomissements,  les  coliques,  les  selles  abondantes,  le  gonfle- 
ment et  le  saignement  des  gencives,  l'extinction  de  la  voix, 
le  collapsus,  la  faiblesse  du  pouls,  enfin  la  mort  sans  agonie. 
11  n'y  eut  de  différence  qu'en  ce  que  les  selles  et  les  vomisse- 
ments ne  furent  pas  sanguinolents.  Ces  symptômes  résultaient 
de  la  pénétration  du  mercure  dans  l'organisme  par  la  peau  qui 
était  ulcérée.  L'aljsorption  du  poison  fut  démontrée  par  les 
recherches  de  Elandin  qui  trouva  du  mercure  dans  le  foie.  La 
mort  était  arrivée  le  neuvième  jour. 

Symptômes  de  l'intoxication  subaiguë.  —  Cette  forme,  qui 

était  commune  à  l'époque  où  l'on  administrait  les  mercuriaux 
sans  méthode  et  même  sans  retenue,  est  rare  aujourd'hui.  On 
l'observe  parfois  chez  les  sujets  soumis  à  un  traitement,  soit 
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interne,  soit  externe,  par  le  mercure  (protoiodure,  sublime, 
calomel,  frictions  mercurielles  etc.,  dans  la  syphilis,  la  péri- 
tonite, les  affections  parasitaires,  etc.). 

Dans  cette  forme  d'intoxication  qui  ne  se  manifeste  presque 
jamais  avant  vingt-quatre  heures,  mais  en  général  au  bout  de 
deux  ou  trois  jours  ou  davantage,  suivant  le  mode  d'adminis- 
tration du  médicament  mercuriel,  on  observe,  à  un  degré  moins 
prononcé,  la  plupart  des  symptômes  de  l'intoxication  aiguë. 
Ainsi  les  patients  ressentent  une  saveur  métallique  désagréable, 
ils  ont  de  la  diarrhée,  et  sinon  des  vomissements,  du  moins 
un  état  nauséeux,  la  perte  de  l'appétit.  Ils  sont  pâles,  abattus; 
ils  ont  parfois  du  hoquet;  on  peut  constater  bientôt  un  bruit 
de  souffle  en  môme  temps  que  des  palpitations.  Les  urines  ne 
sont  pas  supprimées,  néanmoins  elles  sont  rares,  irrégulières; 
elles  peuvent  contenir  de  l'albumine. 

Mais  les  accidents  les  plus  remarquables,  ceux  qui  éveillent 
d'abord  l'attention,  ce  sont  la  stomatite  et  la  salivation  mercu- 
rielles. 

Après  un  temps  variable  suivant  la  nature  de  la  préparation 
employée  à  trop  haute  dose  ou  trop  longtemps,  on  voit  surve- 
nir des  symptômes  morbides  du  côté  de  la  bouche.  Les  gen- 
cives se  gonflent,  deviennent  chaudes  et  douloureuses.  Elles  se 
couvrent  d'une  pellicule  blanche  qui  apparaît  d'abord  sur  les 
gencives  inférieures,  puis  s'étend  sur  les  supérieures  et  sur  les 
parois  buccales.  Les  muqueuses  palatine  et  pharyngienne  de- 
viennent plus  rouges.  La  langue  augmente  de  volume  et  se  re- 
.  couvre  d'un  enduit  muqueux.  Les  lèvres,  les  joues,  le  voile  du 
palais,  les  amygdales,  les  ganglions  lymphatiques,  se  gonflent 
également.  Les  dents  sont  agacées,  elles  peuvent  s'ébranler  et 
finir  par  tomber.  Aussi  la  mastication  ainsi  que  la  déglutition 
deviennent-elles  difficiles.  L'haleine  des  malades  répand  une 
odeur  fétide.  Enfin,  l'un  des  accidents  les  plus  caractéristiques 
c'est  la  sécrétion,  faible  d'abord,  puis  excessivement  abondante, 
d'une  salive  ayant  la  fétidité  de  l'haleine.  On  a  dit  que  le  mer- 
cure produisait  directement  l'hypersécrétion  des  glandes  sali- 
vaires.  Sans  doute,  après  l'ingestion  du  sublime  corrosif,  comme 
dans  l'intoxication  aiguë,  il  survient  un  flux  salivaire;  mais, 
dans  le  cas  particulier  que  nous  considérons,  il  n'en  est  pas  ainsi: 
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l'hypersécrétion  des  glandes  salivaires  n'est  pas  un  symptôme 
initial,  elle  succède  à  la  stomatite.  La  salivation  mercurielle 
n'est  donc  que  la  conséquence  de  la  phlegmasie  de  la  muqueuse 
buccale,  laquelle  est  déterminée  par  l'élimination  des  molécules 
mercurielles.  La  quantité  de  salive  rendue  est  variable;  on  Ta 
vu  s'élever,  dit-on,  jusqu'à  8  kilogrammes  !  Tandis  que  la 
densité  de  ce  liquide  est,  "à  l'état  normal,  de  1 ,008  environ,  elle 
s'élève  au  début  à  1,059  par  suite  de  la  présence  de  l'albu- 
mine, et  s'abaisse  plus  tard  à  la  densité  normale  et  même  au- 
dessous.  Il  est  rare  qu'elle  continue  d'être  élevée. 

Ces  accidents  se  manifestent  plus  vite  chez  la  femme  que 
chez  l'homme,  et  pendant  l'hiver  que  l'été  ;  aussi  sont-ils  plus 
communs  dans  les  pays  froids  que  dans  les  pays  chauds.  Mais, 
ce  qu'il  importe  de  se  rappeler,  c'est  que  leur  intensité  et  l'é- 
poque de  leur  apparition  varient  d'une  manière  notable  suivant 
le  traitement.  On  peut  poser  en  principe  que  le  mercure  métal- 
lique d'abord,  puis  les  préparations  mercurielles  insolubles,  les 
déterminent  beaucoup  plus  rapidement  que  les  préparations 
solubles.  Ainsi,  on  les  a  vus  se  manifester  trois  heures  après 
une  fumigation  au  cinnabre,  moins  d'un  jour  après  des  fric- 
tions avec  l'onguent  napolitain.  Ils  apparaissent  en  général 
deux  a  trois  jours  après  l'administration  du  calomel  à  des  do- 
ses fractionnées,  comme  d'après  la  méthode  de  Law  qui  fai- 
sait prendre,  toutes  les  heures,  5  centigrammes  de  calomel 
dans  les-  cas  de  péritonites  puerpérales,  d'iritis,  etc.  Ils  se 
manifestent  plus  tard  lorsque  le  calomel  est  administré  à  des 
doses  plus  fortes,  à  celles  de  10  à  15  centigrammes,  par  exem- 
ple, lorsqu'on  veut  obtenir  des  effets  purgatifs;  ils  n'apparais- 
sent même  que  si  les  doses  sont  répétées  à  des  intervalles  peu 
éloignés.  Le  protoiodure,  pris  aux  doses  de  10  à  15  centigram- 
mes par  jour,  peut  déterminer  la  salivation  au  bout  de  quatre 
à  cinq  jours.  Enfin  le  sublimé  corrosif,  qui  est  soluble,  la  pro- 
duit moins  facilement  que  les  substances  précédentes.  On  l'ad- 
ministre, il  est  vrai,  à  des  doses  moindres,  mais  la  règle  signalée 
n'en  est  pas  moins  reconnue  exacte. 

La  durée  du  ptyalisme  mercuriel  est,  en  général,  de  deux  a 
trois  semaines  lorsqu'il  est  abandonné  à  lui-même  après  l'éloi- 
gnement  de  la  cause  qui  l'a  fait  naître.  Dans  certains  cas,  on 
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a  vu  survenir  la  gangrène  des  parties  molles  de  la  bouche,  la 
nécrose  des  maxillaires,  et  même  l'ankylose  de  la  mâchoire 
inférieure,  enfin  la  mort  par  pyohémie  et  par  consomption.  — 
Nous  savons  que  le  traitement  consiste  dans  l'emploi  des  chlo- 
rates alcalins. 

Dans  l'intoxication  subaiguë,  on  observe  souvent  un  appa- 
reil fébrile,  tandis  que,  dans  l'intoxication  aiguë,  les  patients 
n'ont  jamais  la  fièvre  proprement  dite.  Ils  ont  quelquefois  la 
peau  chaude,  la  chaleur  centrale  se  portant  vers  la  périphérie 
comme  si  les  vaisseaux  étaient  paralysés;  mais  ils  éprouvent  le 
plus  souvent  une  réfrigération  considérable. 

A  côté  de  la  salivation  mercurielle  vient  se  ranger  le  ptya- 
lisme  pancréatique  mercuriel,  ptyalismus  mercurialis  paner ea- 
ticus  de  Dieterich,  qui  a  été  observé  et  signalé  de  nouveau  par 
Bergeron.  Les  patients  éprouvent  une  douleur  sourde  et  brû- 
lante dans  la  région  du  pancréas  ;  il  leur  semble  que  quelque 
chose  se  vide  dans  cette  région.  On  a  observé  également  une 
conjonctivite  mercurielle,  non  l'iritis.  Quand  cette  dernière 
s'est  présentée,  les  sujets  étaient  atteints  de  syphilis  ;  il  s'agis- 
sait d'iritis  syphilitique. 

Enfin,  nous  rappellerons,  en  dernier  lieu,  les  affections  de  la 
peau  que  peut  déterminer  l'usage  du  mercure.  Ces  affections 
sont  extrêmement  rares  après  l'administration  interne  du  mer- 
cure sous  diverses  formes  pharmaceutiques,  mais  on  a  pu  les 
observer  assez  souvent  à  la  suite  de  l'application  externe  de 
pommades  et  onguents  mercuriels.  Elles  consistent  surtout 
en  une  roséole  particulière,  l'érythème,  l'urticaire,  mais  sur- 
tout dans  l'eczéma  dit  mercuriel.  On  a  attribué  parfois  à  l'usage 
du  mercure  la  chute  des  che\eux,  mais  cet  accident  devait  être 
attribué  plutôt  à  la  syphilis,  état  morbide  le  plus  commun 
parmi  ceux  où  l'on  administre  les  mercuriaux.  Je  connais  telle 
personne  qui,  dans  l'espace  de  dix  ans,  a  pris  (et  j'en  suis  cer- 
tain) huit  à  neuf  cents  pilules  de  protoiodure  à  5  centigrammes, 
et  jamais  ses  cheveux  ne  sont  tombés.  Combien  y  en  a-t-il 
qui  ont  pris  plus  de  cinq  cents  de  ces  mêmes  pilules?  Leurs 
cheveux  ont  pu  tomber  au  début  sous  l'influence  de  la  syphi- 
lis ;  le  crâne  a  même  pu  être  dénudé  parfois-;  néanmoins  ils  ont 
recouvré  plus  tard  leur  chevelure  primitive.  En  somme,  tout  en 
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constituant  une  arme  terrible,  le  mercure  est  un  médicament 
admirable  et  même  inoffensif  entre  les  mains  de  celui  qui  sait 
le  manier  (voyez  mes  Éléments  de  thérapeutique). 

Symptômes  «le  l'intoxication  lente  on  chronique. — Cette 

forme,  qui  constitue  Yhydrargyrose  proprement  dite,  à  laquelle 
on  pourrait  donner  la  dénomination  d'intoxication  profession- 
nelle, est  commune  chez  les  ouvriers  occupés  à  l'extraction  du 
mercure,  chez  les  étameurs  de  glaces,  les  doreurs  au  trempé, 
les  constructeurs  de  baromètres  et  de  thermomètres,  les  apprê- 
teurs  de  peau,  les  chapeliers.  En  1856,  parmi  516  ouvriers  de 
l'usine  d'Idria,  122  en  furent  atteints.  Les  animaux  qui  paissent 
dans  le  voisinage  des  fourneaux  d'Idria,  et  les  poissons  de  la 
rivière  d'Iderza  deviennent  souffrants  sous  l'influence  des  va- 
peurs de  mercure  qui  s'en  dégagent. 

En  effet,  le  mercure  se  diffuse  beaucoup  plus  facilement  qu'on 
ne  l'admettait  naguère,  ainsi  qu'il  résulte  des  recherches  de 
Merget  (Comptes  rendus  de  V Académie  des  sciences,  décembre 
1871  et  janvier  1872).  Ce  physicien  a  démontré  que  le  mer- 
cure se  vaporise,  non-seulement  à  la  température  ordinaire, 
et  même  à  15  degrés  au-dessous  de  zéro,  comme  l'avait  vu 
Victor  Regnault,  mais  que  ce  métal  émet  des  vapeurs  à  toutes 
les  températures,  lors  même  qu'il  est  solidifié,  c'est-à-dire  à 
une  température  plus  basse  que  39  à  ZiO  degrés  au-dessous  de 
zéro.  Ce  même  physicien,  se  fondant  sur  des  formules  de  Clau- 
sius,  a  calculé  que  les  molécules  de  mercure  se  dégageaient  de 
la  surface  libre  du  métal  avec  une  vitesse  initiale  de  180  mètres 
par  seconde,  et  il  a  estimé  qu'elles  pouvaient,  dans  un  espace 
libre,  être  projetées  jusqu'à  1700  mètres  de  distance.  Il  a  in- 
diqué en  outre  un  moyen  aussi  .précis  que  remarquable  pour 
reconnaître  la  présence  du  mercure  dans  l'atmosphère  des  ate- 
liers où  l'on  emploîe  ce  métal,  ainsi  que  sur  la  peau,  sur  les 
cheveux  et  sur  les  vêtements  des  ouvriers  qui  y  sont  occupés. 
11  suffit,  par  exemple,  d'approcher  d'un  papier  sensibilisé  à  l'aide 
d'un  sel  d'iridium  une  partie  du  corps,  telle  que  la  main,  lors 
même  qu'on  n'a  séjourné  que  quelques  heures  dans  ces  ate- 
liers, pour  qu'elle  y  donne  un  dessin  noir  dû  à  l'action  du  mer- 
cure qui  se  dégage  de  la  main  sur  le  sel  d'iridium.  Aussi  les 
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ouvriers  absorbent-ils  le  métal  toxique  à  la  fois  par  les  voies 
respiratoires  et  par  la  peau. 

Mais  le  symptôme  le  plus  remarquable  consiste  en  un  trem- 
blement particulier  auquel  on  a  donné  la  dénomination  de  trem- 
blement mercuriel,  qui  n'arrive  en  général  qu'à  la  suite  d'une 
intoxication  déjà  ancienne,  mais  qu'on  a  vu  débuter  rapide- 
ment dans  certains  cas.  Ainsi,  d'après  Krunitz,  en  1803,  à  la 
suite  d'un  incendie  qui  avait  éclaté  dans  une  mine  d'Idria, 
près  de  neuf  cents  personnes  furent  atteintes  de  ce  tremble- 
ment. 

Cette  affection  a  été  décrite  avec  concision  par  Mérat,  en  1818. 
«  Il  en  résuite,  dit-il,  pour  beaucoup  d'entre  eux  (il  s'agit  des 
doreurs  exposés  aux  vapeurs  mercurielles)  un  tremblement 
presque  convulsif  qui  se  manifeste  particulièrement  aux  bras, 
les  rend  vacillants,  surtout  s'il  faut  faire  quelques  efforts  mus- 
culaires ;  le  tremblement  peut  devenir  général  et  être  si  violent 
qu'on  est  obligé  de  faire  manger  ces  gens,  car  leurs  mouve- 
ments désordonnés  sont  si  prompts  qu'ils  se  meurtrissent  la 
ligure  en  voulant  porter  à  leur  bouche.  Cependant  ce  tremble- 
ment n'est  pas  par  lui-même  fort  dangereux,  mais  il  a  le  grave 
inconvénient  d'empêcher  ces  artisans  de  travailler,  et  réduit 
ceux  qui  n'ont  pas  d'autre  fortune  que  leurs  bras  à  être  dans 
la  misère  la  plus  profonde.  »  En  effet  ce  sont  les  membres  su- 
périeurs qui  sont  les  premiers  atteints,  qui  sont  en  premier 
lieu  le  siège  d'abord  d'un  frémissement  léger  et,  plus  tard,  de 
secousses  rapides  et  étendues.  Les  membres  inférieurs  sont 
atteints  en  second  lieu.  Il  faut  ajouter  que  la  tête,  les  lèvres  et 
la  langue  sont  souvent  affectées,  que  la  parole  est  embarrassée 
et  qu'il  y  a  du  bégayement  ;  que  les  tremblements  sont  d'autant 
plus  marqués  que  le  patient  veut  exécuter  des  mouvements, 
ou  que  ses  membres  sont  tendus,  tandis  qu'il  y  a  simplement 
de  la  trémulation  lorsqu'ils  sont  appuyés  ;  qu'enfin  les  tremble- 
ments sont  à  peine  accusés  pendant  le  repos  et  qu'ils  cessent 
pendant  le  sommeil. 

Cette  même  affection  s'accompagne  d'une  faiblesse  et  même 
parfois  d'une  parésie  musculaire  presque  complète.  Elle  peut 
cesser  au  début,  par  le  simple  éloignement  de  la  cause  qui  l'a 
déterminée;  mais,  lorsqu'elle  dure  déjà  depuis  longtemps,  il 
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faut  recourir  à  un  traitement  éliminateur,  par  exemple  à  l'em- 
ploi de  l'iodure  de  potassium,  sans  quoi  la  durée  peut  se  pro- 
longer indéfiniment,  et  la  maladie  se  transformer  en  une  infir- 
mité incurable. 

Enfin  nous  rappellerons  que  les  urines  peuvent  contenir  de 
l'albumine,  que  la  phthisie  est  fréquente  dans  l'hydrargyrose 
chronique,  que  l'avortement  est  de  même  fréquent,  et  que  les 
enfants  des  parents  ainsi  mercurialisés  sont  chétifs  et  sujets  à 
la  scrofule  et  à  la  tuberculose. 

Lésions  «inatomiques. — Nous  aurons  spécialement  en  vue 
celles  qu'on  observe  dans  l'intoxication  aiguë. 

La  bouche  et  l'œsophage  peuvent  exceptionnellement  se  trou- 
ver presque  à  l'état  sain,  ce  qui  arrive  lorsque  la  mort  a  été 
rapide  et  que  le  poison  n'a  fait  qu'effleurer  les  parois  de  ces 
organes,  ou  bien  lorsqu'il  a  été  avalé  mélangé  avec  des  sub- 
stances inertes.  Dans  les  autres  cas,  la  muqueuse  est  rouge,, 
ramollie  et  même  ulcérée. 

On  remarque,  à  la  surface  interne  de  l'estomac  et  de  l'intes- 
tin, une  rougeur  ardoisée,  des  arborisations,  des  ecchymoses 
plus  ou  moins  étendues,  des  ulcérations.  Taylor  a  observé  une 
fois  la  perforation  de  l'estomac.  Il  est  remarquable  que  plu- 
sieurs de  ces  altérations,  notamment  la  rougeur  et  les  ecchy- 
moses de  l'estomac  et  de  l'intestin,  peuvent  exister  lors  même 
que  le  poison  n'a  pas  été  ingéré.  C'est  ce  qui  a  été  observé  par 
Vidal  dans  une  intoxication  mortelle  consécutive  à  des  fric- 
tions avec  l'azotate  acide  de  mercure.  Les  poumons  paraissent 
sains  dans  certains  cas;  dans  d'autres  ils  sont  œdémateux.  Le 
péritoine  et  le  péricarde  renferment  souvent  une  grande  quan- 
tité de  sérosité.  Le  cœur  est -flasque.  Le  sang  est  noir  et  fluide; 
on  a  dit  cependant  qu'il  était  coagulé. 

Mais  il  existe  certaines  altérations  qui  offrent  un  grand  in- 
térêt, et  qui  ont  attiré  naguère  l'attention  des  expérimentateurs 
et  des  cliniciens.  Ce  sont  celles  que  présentent  le  foie  et  les 
reins  lorsque  la  mort  n'est  arrivée  qu'au  bout  de  quelques  jours. 
Dans  les  cas  où  elle  est  arrivée  rapidement,  ces  organes  peu- 
vent être  simplement  congestionnés  et  les  tubuli  se  trouver 
plus  ou  moins  desquamés;  mais,  lorsque  la  terminaison  fatale 
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a  été  quelque  peu  tardive,  on  observe  une  dégénérescence  grais- 
seuse de  ces  mêmes  organes.  Cette  stéatose,  qui  doit  être  rap- 
prochée de  celle  que  nous  avons  déjà  signalée  dans  l'empoi- 
sonnement par  le  phosphore  et  par  l'arsenic  (pages  121  et  141), 
a  été  étudiée  par  Ilénocque  {Société  anatomique,  1868)  dans  un 
cas  d'-empoisonnement  dont  l'observation  sera  citée  plus  loin. 
A  l'œil  nu,  la  surface  du  foie  était  lisse  et  brillante  ;  a  la  coupe, 
cet  organe,  qui  était  friable,  offrait  la  consistance  pâteuse,  l'as- 
pect jaunâtre  et  décoloré  du  foie  gras;  la  surface  de  section 
était  lisse  et  graisseuse.  A  l'examen  microscopique,  on  voyait 
nager  dans  la  préparation  un  grand  nombre  de  gouttelettes  de 
graisse,  et  les  cellules  hépatiques  étaient  plus  ou  moins  com- 
blées de  granulations  de  même  nature  (fig.  Zi3).  Dans  toutes, 


le  noyau  avait  disparu.  Les  reins  ont  présenté  des  altérations 
de  même  ordre.  Us  étaient  décolorés,  jaunâtres.  On  a  trouvé, 
dans  certains  points,  le  parenchyme  complètement  détruit  et 
remplacé  par  des  gouttelettes  de  graisse;  dans  d'autres,  les  tu- 
buli  existaient  encore  (fig.  lxk\  mais  ils  étaient  desquamés  et 
leurs  parois  étaient  infiltrées  de  granulations  graisseuses.  Les, 
cellules  épithéliales  des  lubuli,  quand  elles  n'avaient  pas  dis- 
paru, étaient  de  même  remplies  de  granulations  ou  de  goutte- 
lettes do  graisse.  Les  glomérules  étaient  également  détruits  ou, 
du  moins,  profondément  altérés.  On  en  a  retrouvé  parfois  des 
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traces,  sous  forme  de  masses  arrondies,  comme  on  le  voit 
en  un  point  de  la  figure  44. 

mécanisme  de  l'intoxication  par  le  mercure. — Action 
sur  les  muscles,  sur  le  sang  et  sur  le  système  nerveux. 

—  Moreau,  que  j'ai  déjà  cité  au  sujet  de  l'empoisonnement  par 
le  cuivre  (page  586),  a  publié  également,  ou  plutôt,  n'a  fait  qu'é- 
noncer les  résultats  de  quelques  expériences  faites  avec  divers 
sels  de  mercure.  {Société  de  biologie,  1855.)  Ayant  introduit 
du  sulfate,  du  bichlorure  de  mercure  chez  des  grenouilles,  et 
ayant  constaté,  quelque  temps  après,  l'arrêt  du  cœur,  il  con- 
sidéra ces  composés  mercuriels  comme  des  poisons  cardiaques, 
sans  spécifier  s'ils  agissaient  sur  les  nerfs  ou  sur  le  tissu  mus- 
culaire du  cœur. 

Mais  je  répéterai,  à  ce  sujet,  ce  que  j'ai  dit  maintes  fois, 
qu'il  n'y  a  pas  en  réalité  de  poisons  cardiaques  spéciaux,  mais 
des  poisons  agissant  sur  les  éléments  anatomiques  de  cet  or- 
gane. Or,  des  recherches  que  j'ai  faites  récemment  m'ont 
prouvé  que,  dans  l'intoxication  aiguë  par  le  mercure,  l'arrêt 
du  cœur  était  le  résultat  d'une  action  générale  exercée  sur  le 
système  musculaire  (Société  de  biologie,  1873).  Je  vais  indiquer 
les  résultats  de  ces  recherches,  en  ayant  soin  de  mettre  en 
relief  l'influence  des  doses  et  l'influence  de  l'imbibition  chez 
les  grenouilles,  animaux  que  j'ai  employés  dans  mes  expé- 
riences. De  cette  manière,  ceux  qui  voudront  étudier  cette 
question,  qui  ne  laisse  pas  d'être  difficile,  arriveront  aux 
mêmes  résultats  que  moi. 

Si  l'on  injecte,  sous  la  peau  du  dos,  chez  une  grenouille, 
1  centigramme  de  bichlorure  de  mercure  dissous  dans  15  à 
20  centigrammes  d'eau,  on  observe  d'abord  une  excitation  duc 
sans  doute  à  la  douleur;  puis,  après  quelques  minutes,  l'animal 
est  comme  fatigué.  Le  cœur  se  ralentit.  11  ne  bat  que  très-fai- 
blement au  bout  d'une  demi-heure,  et  il  est  complètement  ar- 
rêté au  bout  d'une  heure.  Pendant  ce  temps,  dont  la  durée  que 
je  viens  de  fixer  n'est  pas  constante,  mais  varie  suivant  la  tem- 
pérature du  jour  où  l'on  expérimente,  Jes  mouvements  des 
membres  deviennent  de  plus  en  plus  difficile,  néanmoins  les 
muscles  répondent  à  l'excitation  électrique  portée  sur  eux  ou 
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sur  les  nerfs  qui  les  animent,  mais  ils  sont  devenus  de  moins 
en  moins  excitables.  Enfin,  lorsque  le  cœur  est  définitivement 
arrêté  et  que  l'électricité  ne  le  fait  plus  contracter,  les  muscles 
du  tronc  et  des  membres  se  contractent  encore  sous  l'influence 
de  cet  agent  appliqué,  ainsi  que  je  viens  de  le  dire,  directement 
sur  eux  ou  sur  leurs  nerfs,  et  cela  pendant  trois  ou  quatre 
heures  et  même  davantage,  de  sorte  que  leur  mort  définitive 
résulte  beaucoup  moins  du  poison  que  de  l'arrêt  du  cœur, 
comme  chez  une  grenouille  chez  laquelle  on  aurait  fait  une 
ligature  de  l'aorte. 

Cette  expérience  semblerait  démontrer  que  le  bichlorure  de 
mercure  fût  un  poison  presque  spécial,  sinon  spécial  du  cœur; 
mais  l'interprétation  serait  fausse.  Il  ne  s'agit  ici  que  d'un  cas 
analogue  à  ceux  qui  se  présentent  lorsqu'on  introduit  une  forte 
dose  d'un  poison  musculaire  dans  l'organisme,  ou  qu'on  fait 
en  sorte  qu'une  dose  relativement  peu  forte  soit  portée  rapide- 
ment au  cœur,  comme  dans  le  cas  des  injections  veineuses  des 
sels  métalliques,  de  ceux  de  potassium,  par  exemple.  Le  bi- 
chlorure de  mercure  s'est  trouvé  porté  assez  rapidement  au 
cœur  de  la  grenouille  par  la  circulation  aidée  d'ailleurs  par 
l'imbibition  dont  il  faut  tenir  compte  chez  cet  anima!,  surtout 
lorsque  les  substances  avec  lesquelles  on  expérimente  sont 
injectées  sous  la  peau  du  dos  ou  de  l'abdomen. 

En  effet,  si  l'on  diminue  la  dose  et  le  lieu  d'application  du 
poison,  si  l'on  injecte,  par  exemple,  une  solution  contenant  seule- 
ment 5  milligrammes  de  sublimé  sous  la  peau  dans  les  flancs,, 
vers  la  racine  des  membres  postérieurs,  on  observe  des  sym- 
ptômes du  même  ordre  que  ceux  qui  ont  été  signalés  dans  la  pre- 
mière expérience,  mais  le  cœur  se  paralyse  moins  vite  et  la  pa- 
ralysie des  membres  devient  plus  accentuée.  Ce  n'est  qu'au  bout 
d'une  heure  à  deux  heures  que  le  cœur  est  arrêté,  et  les  mem- 
bres, surtout  les  postérieurs,  ne  répondent  que  très-faiblement 
à  l'excitation  électrique.  Ces  résultats  sont  très-frappants 
lorsqu'on  a  eu  soin  de  préserver  du  poison  l'un  des  membres 
postérieurs  à  l'aide  d'une  ligature  comprenant  tout,  moins  le 
nerf  sciatique.  Lorsque  le  cœur  est  définitivement  arrêté  el  a 
cessé  d'être  excitable,  que  les  trois  autres  membres,  surtout 
le  postérieur  qui  n'a  pas  été  préservé  du  poison,  ne  se  cou- 
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tractent  plus  ou  ne  se  contractent  que  faiblement  sous  l'in- 
fluence de  l'électricité,  ce  même  agent  appliqué  directement 
sur  le  membre  préservé  ou  sur  le  nerf  sciatique  mis  à  nu  lui 
fait  exécuter  des  mouvements  rapides  et  énergiques.  Dans  cette 
expérience  le  bichlorure  a  été  porté  moins  rapidement  au 
cœur,  cet  organe  a  été  paralysé  moins  vite  et  a  pu  distribuer 
plus  facilement  la  substance  toxique  aux  muscles  des  membres 
qui  ont  pu  ainsi  en  mieux  ressentir  l'action. 

I\lais  on  pourrait  objecter  que  le  bichlorure  de  mercure  eût 
coagulé  le  sang  dans  les  vaisseaux  et  que  l'arrêt  de  la  circu- 
lation eût  été  la  cause  de  l'arrêt  du  cœur.  Je  n'ai  pu  observer 
aucune  coagulation  dans  les  vaisseaux  sous  l'influence  des 
doses  précitées  injectées  sous  la  peau;  d'ailleurs  cette  coagu- 
lation ne  pouvait  avoir  lieu  dans  ces  conditions,  puisque  l'al- 
buminate  de  mercure  qui  aurait  pu  se  former  est^soluble  dans 
un  excès  du  plasma  sanguin.  Cette  objection  serait  surtout 
spécieuse  dans  les  expériences  où  l'on  se  serait  servi  de  sels 
de  mercure  en  poudre.  Pour  éviter  toute  cause  d'erreur,  j'ai 
préparé  une  solution  d'iodure  double  de  mercure  et  de  sodium 
qui  ne  coagule  pas  l'albumine  (voyez  la  note  de  la  page  6Zl2), 
et  j'ai  fait  l'expérience  suivante  qui  va  démontrer,  d'une  ma- 
nière évidente,  l'action  exercée  sur  les  muscles  par  les  sels 
de  mercure  en  solutions  étendues.  Je  me  suis  servi  de  l'iodure 
double  de  mercure  et  de  sodium  à  la  place  de  l'iodure  double 
de  mercure  et  de  potassium,  parce  que  les  sels  de  potassium 
sont  eux-mêmes  des  poisons  musculaires. 

J'ai  pratiqué,  sur  une  grenouille,  la  ligature  d'un  membre 
postérieur  à  sort  origine,  comprenant  tout  au  moins  le  nerf  scia- 
tique,  puis  j'ai  injecté  sous  la  peau  des  flancs  20  centigrammes 
(10  centigrammes  de  chaque  côté)  d'eau  distillée  contenant 
3  milligrammes  de  biiodure  de  mercure  dissous  dans  une 
quantité  suffisante  d'iodure  de  sodium. 

Dix  minutes  après  l'injection  de  cette  solution  qui  est  plus  dif- 
fusible  que  celle  du  bichlorure,  la  grenouille  éprouve  un  com- 
mencement de  paralysie.  Elle  ne  peut  plus  se  retourner  lors- 
qu'on la  place  sur  le  dos.  Au  bout  d'une  demi-heure,  l'animal 
n'exécute  plus  aucun  mouvement  spontané.  Lorsqu'on  l'excite 
pur  les  piqûres  ou  à  l'aide  de  l'électricité,  les  membres  qui  ont 
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pu  recevoir  le  poison  se  contractent,  mais  très-faiblement; 
tandis  que  celui  qui  a  été  préservé  du  poison  par  la  ligature 
exécute  des  mouvements  rapides  et  énergiques.  Le  cœur  bat 
encore,  mais  les  mouvements  en  sont  affaiblis.  Une  heure  après 
le  début  de  l'expérience;  le  membre  préservé  reste  seul  sen- 
sible à  l'excitation  électrique;  le  cœur  est  presque  arrêté;  il 
ne  bat  plus  une  demi-heure  plus  tard.  Enfin  pendant  trois  à 
quatre  heures  après  l'arrêt  du  cœur,  je  puis  encore  provoquer 
des  contractions  dans  le  membre  préservé  en  appliquant  l'élec- 
tricité sur  les  muscles  ou  sur  le  nerf  sciatique. 

En  résumé  :  les  sels  de  mercure  abolissent  la  contractilité 
musculaire  et  respectent  les  propriétés  des  nerfs  moteurs.  Sous 
l'influence  de  fortes  doses,  le  cœur  s'arrête  le  premier  par 
suite  de  la  paralysie  de  ses  fibres  musculaires,  tandis  que 
les  autres  muscles  ne  recevant  pas,  ou  ne  recevant  que 
difficilement  le  poison,  se  trouvent  peu  affectés.  Sous  l'in- 
fluence de  doses  faibles,  le  cœur  s'arrête  tardivement,  et  l'on 
observe  peu  à  peu  la  paralysie  totale  des  muscles  des  membres 
qui  ont  pu  recevoir  le  poison,  .tandis  que  ceux  qui  en  ont  été 
préservés  se  contractent  vivement  sous  l'influence  des  divers 
excitants. 

Telle  est  la  marche  de  l'intoxication  aiguë.  On  voit  que  les 
sels  de  mercure  agissent  comme  les  sels  de  baryum,  avec  cette 
différence  que,  tout  en  étant  plus  toxiques  que  ceux-ci,  ils  agis- 
sent beaucoup  moins  vite,  sans  doute  parce  qu'ils  sont  moins 
diffusibles.  Mais,  dans  les  intoxications  subaiguë  et  chronique, 
le  mercure  modifie  le  sang,  ainsi  que  je  l'ai  déjà  dit  (page  209), 
et  exerce  à  la  longue  une  action  sur  le  système  nerveux. 

On  a  dit  que  les  sels  de  mercure,  après  leur  pénétration 
dans  le  sang,  circulaient  dans  ce  liquide  à  l'état  d'albuminate 
soluble  dans  l'excès  de  l'albumine  du  plasma;  mais  il  ne  s'agit 
que  d'une  hypothèse  difficilement  applicable  au  mercure  métal- 
lique absorbé  par  la  surface  cutanée.  On  ne  sait  pas  en  réalité 
ce  que  devient,  par  exemple,  le  bichlorure  de  mercure  dans 
le  sang;  on  sait  seulement  que  cet  agent,  de  même  que  les  au- 
tres composés  mercuricls,  diminue  le  nombre  des  globules 
rouges  et  produit  par  conséquent  l'anémie.  11  y  a  peut-être, 
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ainsi  que  je  l'ai  avancé  ailleurs  (page  211),  substitution  du 
mercure  au  fer  dans  l'édifice  de  l'hémoglobine  qui  s'écroule 
ensuite.  On  sait  également  que  le  plasma  se  moditie.  Consécu- 
tivement au  trouble  de  l'hématose  et,  par  suite,  consécutive- 
ment au  trouble  de  la  nutrition  que  détermine  le  mercure,  les 
épithéliums  des  tubuli  subissent  une  dégénérescence  grais- 
seuse, d'où  résulte  l'albuminurie.  On  ne  sait  pas  si,  dans  l'in- 
toxication par  le  mercure,  les  urines  peuvent  contenir  de  l'al- 
bumine avant  que  les  tubuli  soient  altérés,  ainsi  que  nous 
l'avons  vu  dans,  l'intoxication  par  le  plomb  (page  615).  Le  fait 
paraît  néanmoins  probable;  l'albuminurie  serait,  dans  ce  cas, 
secondaire  à  l'altération  primitive  du  plasma. 

Enfin  le  système  nerveux  se  trouve  finalement  atteint  de  même 
que  dans  l'intoxication  saturnine,  ainsi  que  le  prouvent  d'ail- 
leurs les  troubles  de  l'intelligence.  Les  symptômes  nerveux  ne 
se  remarquent  pas,  ou  plutôt,  on  ne  les  observe  presque  jamais 
dans  l'intoxication  aiguë,  ni  même  dans  l'intoxication  subaiguë, 
car  le  fait  des  poisons  musculaires  est  de  laisser  intacte  l'intel- 
ligence dans  l'empoisonnement  rapide.  Mais,  à  la  longue,  le 
système  nerveux  peut  être  affecté,  et  l'on  comprend  parfaitement 
qu'il  en  soit  ainsi,  soit  par  suite  de  son  contact  avec  les  molé- 
cules toxiques,  soit  à  la  fois  par  suite  de  ce  contact  et  de  l'é- 
tat anémique  et  cachectique  si  fréquent  dans  les  intoxications 
métalliques. 

TRAITEMENT. 

Lorsque  l'empoisonnement  résulte  de  l'ingestion  d'une  prépa- 
ration mercurielle  soluble,  du  sublimé  par  exemple,  ou  des  azo- 
tates de  mercure,  on  administreimmédiatemeni  un  antidote,  puis 
on  fait  vomir,  et  l'on  recommence  cette  double  opération. 

L'antidote  le  plus  recommandable  est  l'eau  albumineuse 
(Chaussier,  Orfila),  c'est-à-dire  celle  dans  laquelle  on  a  battu 
du  blanc  d'œufs.  Il  se  forme,  dans  l'estomac,  un  albuminate  de 
mercure  non  corrosif  et  insoluble  dans  Peau  (1).  Cet  albuminate 

(  !)  L'albumine  de  l'œuf  étant  fréquemment  employée  cx>mme  anti- 
dote dans  les  intoxications  métalliques,  j'ai  fait  diverses  recherches 
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peut  se  dissoudre,  il  est  vrai,  dans  un  excès  d'albumine,  ce  qui 
a  fait  rejeter  par  quelques-uns  remploi  de  cet  antidote,  mais  il 
faut  remarquer  que  la  dissolution  s'en  effectue  difficilement  et 
lentement;  que,  ce  qu'il  faut,  avant  tout,  c'est  neutraliser  au- 
tant que  possible,  et  d'une  manière  immédiate,  le  poison  dont 
on  provoque  ensuite  l'expulsion  par  les  vomissements:  Le  lait 
est  également  avantageux  par  la  caséine,  que  le  sublimé  et 
les  azotates  de  mercure  coagulent  facilement.  Enfin  le  gluten, 
ou  bien  une  poignée  de  farine  délayée  dans  l'eau,  peut  rem- 
placer l'albumine.  Enfin,  si  l'on  n'avait  aucune  de  ces  sub- 
stances à  sa  disposition,  on  ferait  avaler  de  l'eau  tiède  dans 
laquelle  on  aurait  délayé  une  poignée  de  cendres.  11  se  forme- 
rait alors,  dans  l'estomac,  un  carbonate  de  mercure  insoluble. 
La  magnésie  serait  également  avantageuse  ;  elle  transformerait 
les  sels  de  mercure  en  oxydes, 
t-'acide  sulfhydrique  et  les  sulfures  alcalins  donnant  avec  les 


dans  le  but  de  préciser  les  cas  où  l'administration  de  cette  substance 
peut  être  avantageuse.  Ces  cas  sont  ceux  dans  lesquels  il  y  a  eu  in- 
gestion d'un  sel  métallique  ayant  la  propriété  de  coaguler  l'albumine. 
Plusieurs  des  résultats  que  je  vais  indiquer  étaient  déjà  connus,  mais 
il  en  est  un  plus  grand  nombre  qui  sont  nouveaux  ou  qui,  du  moins, 
n'avaient  pas  été  signalés. 

Mes  recherches  ont  été  faites,  dans  la  plupart  des  cas,  avec  les 
solutions  des  chlorures,  les  sulfates,  les  azotates  et  acétates  des  divers 
métaux,  ou  bien  seulement  avec  les  azotates  et  acétates  quand  le 
chlorure  (argent)  ou  le  sulfate  (plomb)  étaient  insolubles.  Je  me  suis 
servi  de  solutions  aussi  neutres  ou  aussi  peu  acides  que  possible.  En 
effet,  l'azotate  d'uranium  étant  très-acide,  on  conçoit  qu'il  doive  coa-  * 
guler  l'albumine;  l'acétate  de  ce  métal  est  également  un  peu  acide, 
mais  la  coagulation  par  ce  sel  ne  peut  être  attribuée  à  l'acide  acétique. 

1°  L'albumine  n'est  pas  coagulée  par  les  solutions  précitées  des 
sels  de  sodium,  de  potassium,  d'ammonium,  de  rubidium,  de  thal- 
lium,  de  îilbinm,  de  baryum,  de  strontium,  de  calcium,  de  magné- 
sium, de  nickel,  de  cobalt,  des  sels  de  protoxyde  ou  sels  au  mini- 
mium  de  fer,  de  manganèse,  de  chrome.  Il  est  remarquable,  par 
exemple,  que  le  protochlorure  de  fer  ne  coagule  en  aucune  façon 
l'albumine. 

2°  L'albumine  est  coagulée  et  le  précipité  de  l'albuminate  est  so- 
luble  dans  un  excès  d'une  solution  de  perchlorure  de  fer  neutre  et 
des  solutions  des  sels  d'aluminium,  de  cuivre,  d'élain,  de  platine, 
de  cadmium,  de  zinc  (le  précipité  se  dissout  très-facilement  dans  un 
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sels  de  mercure  des  sulfures  insolubles,  on  pourrait  faire  ava- 
ler une  eau  sulfureuse,  telle  que  l'eau  d'Enghien. 

On  sait  que  divers  métaux,  le  mercure  lui-même,  mis  en  con- 
tact avec  le  sublimé  transforment  celui-ci  en  protochlorure  ou 
calomel.  Aussi  a-t-on  proposé  divers  antidotes  métalliques  :  le 
mercure,  la  limaille  de  fer  (Edwards  et  Dumas),  la  limaille  de 
fer  et  d'or  (antidote  galvanique  de  Buckler),  la  limaille  de  fer 
m  d'argent  (Ilorsley). 

Enfin  j'ajouterai  que  le  charbon  de  bois  a  été  proposé  par 
Bertrand  comme  substance  absorbante,  et  que  Bouchardat  a 
recommandé  spécialement  le  sulfure  de  fer  hydraté  comme  an- 
tidote du  précipité  rouge  ou  bioxyde  de  mercure. 

Les  purgatifs  émollients  seront  administrés  ensuite. 

.  Après  avoir  dispensé  ces  premiers  soins,  il  faut  provoquer 
l'élimination  du  poison  qui  a  pu  être  absorbé.  C'est  presque 

excès  d'acétate  de  zinc,  moins  facilement  dans  un  excès  de  chlorure 
de  ce  métal).  Le  précipité  est  insoluble  (sels  d'aluminium),  ou  peu 
soluble  (sels  de  zinc),  ou  facilement  soluble  (protochlorure  d'étain) 
dans  un  excès  d'albumine,  lorsqu'il  s'agit  de  ces  sels  ainsi  que  du 
bichlorure  de  mercure. 

3°  L'albumine  est  coagulée  et  le  précipité  est  insoluble  dans  un 
excès  des  solutions  des  sels  d'argent,  de  plomb,  d'uranium,  d'étain, 
de  palladium,  d'or,  d'iridium  (le  précipité  formé  par  le  bichlorure 
-de  mercure  est  insoluble  dans  un  excès  de  bichlorure,  mais  nous  sa- 
vons qu'il  peut  se  dissoudre  dans  un  grand  excès  d'albumine). 

d°  Enfin  j'ai  remarqué  que  tels  métaux,  dont  les  solutions  précipi- 
tent l'albumine,  ne  la  coagulent  pas  ou  ne  la  coagulent  qu'au  bout 
de  quelque  temps,  lorsque  ces  mômes  métaux  se  trouvent  à  l'état  de 
■sel  double  contenant  un  métal  alcalin.  Ainsi  l'hyposulfile  d'argent  et 
•de.  soude,  l'iodure  double  de  mercure  et  de  potassium  ou  de  sodium, 
le  chlorure  double  d'iridium  et  de  potassium  ne  coagulent  pas  l'albu- 
mine; le  chlorure  double  de  palladium  et  de  sodium  ne  donne  lieu  à 
un  précipité  qu'au  bout  de  quelques  secondes. 

Ces  dernières  données  présentent  un  intérêt  qui  ne  peut  échapper 
à  personne.  En  effet,  tandis  que  l'administration  de  l'albumine  est 
rationnelle  et  salutaire  après  l'ingestion  du  sublimé,  l'administration 
de  cette  môme  substance  serait  peu  utile  dans  les  cas  où  il  y  aurait 
eu  ingestion  d'iodure  double  de  mercure  et  de  potassinm.  Elle  ne 
contribuerait  pour  ainsi  dire  qu'à  la  dilution  du  poison  ;  toutefois,  elle 
pourrait  en  rendre  l'absorption  moins  rapide  (Société  de  biologie,  1873). 
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exclusivement  vers  ce  but  que  doit  être  dirigée  l'attention  dans 
les  cas  d'intoxication  aiguë  à  la  suite  de  frictions  mercurielles, 
et  dans  l'intoxication  chronique  ou  l'hydrargyrose. 

Les  agents  éliminateurs  les  plus  avantageux  sont  les  purga- 
tifs, ainsi  que  les  iodures  et  les  bromures  alcalins.  Les  purga- 
tifs chassent  le  poison  déversé  avec  la  bile  dans  l'inteslin  ;  les 
iodures  et  les  bromures  alcalins  le  vont  chercher  jusque  dans  la 
profondeur  de  l'organisme,  forment  avec  lui  une  combinaison 
(iodure  double  de  mercure  et  de  potassium  ou  de  sodium) 
éminemment  soluble,  ne  coagulant  pas  l'albumine,  et  facile- 
ment éliminable.  Je  renvoie  à  ce  sujet  à  mes  Éléments  de  thé- 
rapeutique. J'ajouterai  seulement  que  les  résultats  des  expé- 
riences et  observations  cliniques  de  Natalis  Guillot  et  Melsens 
ont  continué  d'être  vérifiés  de  jour  en  jour,  et  récemment  par 
Mayençon  et  Bergeret.  Je  renverrai  également  à  ce  que  j'ai  dit 
de  l'emploi  des  chlorates  alcalins  dans  l'intoxication  par  le 
mercure,  notamment  de  l'usage  de  ces  médicaments  dans  la 
stomatite  mercurielle.  Les  bains  sulfureux  sont  avantageux; 
Rayer  a  vu  d'ailleurs  la  peau  noircir  chez  les  sujets  mercuria- 
lisés  qui  prenaient  ces  bains.  Le  sulfure  noir  qui  se  forme  est 
enlevé  par  les  frictions  et  les  lavages. 

Je  viens  d'indiquer  les  moyens  éliminateurs  les  plus  recom- 
mandâmes. Il  en  est  d'autres  qui  peuvent  rendre  des  services  : 
les  sudorifiques  et  les  diurétiques.  Je  citerai  en  outre  un  procédé 
original  qui  a  été  proposé  par  Poey,  et  dont  on  ne  s'est  pas 
occupé.  Ce  procédé  consiste  a  placer  le  malade  dans  une  bai- 
gnoire métallique,  de  zinc  par  exemple,  de  lui  faire  tenir  à  la 
main  l'éleclrode  positive  d'une  pile,  tandis  que  la  baignoire  est 
en  communication  avec  le  pôle  négatif  :  suivant  l'auteur  de  cette 
méthode,  le  mercure  quitterait  l'organisme  et  irait  se  porter 
sur  le  métal  de  la  baignoire.  Toujours  est-il  que  ce  moyen  est 
infiniment  plus  rationnel  que  l'administration,  soit  de  l'or  mé- 
tallique proposé  par  Fallope  comme  un  attrahens  mercuriivivii. 
soit  de  l'oxyde  d'or  proposé  par  Lallemand. 

L'opium,  qui  a  été  employé  dans  l'intoxication  mercurielle.. 
ne  peut  combattre  que  certains  symptômes  tels  que  l'érélhisme.\ 
non  la  maladie  .elle-même.  L'éleclrothérapie  est  avantageuse 
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pour  combattre  la  paralysie.  Un  régime  fortifiant,  l'exercice,  les 
ferrugineux,  achèveront  la  guérison.  Ces  moyens  sont  les  plus 
aptes  à  faire  disparaître  la  cachexie  mercurielle. 

Enfin  Merget  iloc.  cit.)  a  proposé  le  chlorure  de  chaux  pour 
purifier  l'air  des  ateliers  où  se  répandent  des  vapeurs  de  mer- 
cure, le  chlore  qui  se  dégage  du  chlorure  de  chaux  donnant 
naissance  à  du  chlorure  de  mercure  qui  se  précipite.  Meyer 
(Comptes  rendus  de  VAcad.  des  se,  1873)  a  proposé  de  répandre 
de  l'ammoniaque  liquide  dans  les  ateliers.  Il  a  annoncé  les 
bons  résultats  de  cette  pratique  sans  en  donner  F  explication. 

RECHERCHE  DU  MERCURE. 

t 

Nous  avons  appris  que  le  mercure-  s'élimine  surtout  par  la 
bile,  et  que  c'est  dans  les  fèces  qu'on  en  retrouve  le  plus  après 
l'administration  non-seulement  du  calomel,  mais  des  prépara- 
tions solubles.  Donc,  on  soumettra  à  l'analyse  principalement 
les  fèces,  les  urines  et  la  salive,  pendant  la  vie;  la  bile,  le  foie 
et  les  autres  organes  parenchymateux,  ainsi  que  le  sang,  après 
la  mort. 

On  recourra  au  procédé  de  destruction  par  le  chlorate  de 
potasse  et  l'acide  chlorhydrique  (page  465).  Le  mercure  se  trou- 
vera dans  la  liqueur,  soit  à  l'état  de  bichlorure,  soit  a  l'état  de 
chlorure  double  de  mercure  et  de  potassium.  Cette  liqueur  sera 
évaporée  à  siccitô  à  une  douce  chaleur,  et  le  résidu  repris  par 
l'eau  distillée.  On  fera  passer  ensuite,  dans  la  solution  aqueuse 
filtrée,  un  courant  d'hydrogène  sulfuré  qui  donnera  un  précipité 
blanc  sale,  puis  jaune  rougeâtre,  et  enfin  noir  de  sulfure  de 
mercure.  Ce  précipité  sera  dissous  dans  l'eau  régale,  la  solu- 
tion évaporée  à  siccité  et  le  résidu  traité  par  l'eau  distillée  (1). 
On  obtiendra  ainsi,  sous  un  petit  volume,  une  solution  conte- 
nant le  mercure  à  l'état  de  bichlorure.  Il  sera  facile  de  recon- 
naître la  présence  du  sel  mercurique  aux  caractères  suivants, 
qui  sont  les  principaux. 

(1)  Il  est  bon  d'ajouter  à  l'eau  un  peu  d'acide  chlorhydrique,  pour 
dissoudre  le  sulfate  basique  de  mercure  engendré  par  l'action  de 
l'eau  sur  le  sulfate  mercurique  qui  aurait  pu  se  former  pendant  le 
traitement  du  sulfure  de  mercure  par  l'eau  régale. 
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Avec  la  potasse  et  la  soude  :  précipité  rouge  qui  devient  jaune 
ensuite. 

Avec  l'ammoniaque  :  précipité  blanc  de  chloramidure  de  mer- 
cure. 

Avec  l'iodure  de  potassium  ou  l'iodure  de  sodium  :  précipité 
rouge  vif  (biiodure  de  mercure)  qui  se  dissout  dans  un  excès 
d'iodure  alcalin  (iodure  de  mercure  ioduré). 

Avec  l'acide  sulfhydrique  :  précipité  déjà  indiqué. 

Avec  le  sulfhydrate  d'ammoniaque  :  précipité  noir  insoluble 
dans  un  excès  de  réactif. 

Avec  le  protochlorure  d'étain  :  précipité  blanc  qui  noircit 
par  suite  de  la  réduction  du  sel  mercurique.  Il  paraît  que  celte 
réaction  est  sensible  à  1/ZiOOOO  et  même  à  1/50  000. 

Une  lame  ou  un  fil  de  cuivre  plongé  dans  la  solution  d'un  sel 
de  mercure  se  recouvre  d'un  dépôt  de  ce  métal. 

Extraction  du  mercure  par  rélectrolyse. —  Les  réactions 

précédentes,  excepté  les  deux  dernières,  sont  insuffisantes  pour 
déceler  la  présence  de  traces  de  mercure  ;  à  plus  forte  raison 
est-il  difficile  de  recueillir  un  précipité  par  l'acide  sulfhydrique 
dans  la  liqueur  provenant  de  l'action  réciproque  du  chlorate 
de  potasse  et  de  l'acide  chlorhydrique,  lorsque  les  matières 
soumises  à  l'analyse  ne  contiennnent  que  de  minimes  quantités 
d'un  composé  mercuriel.  Aussi  est-il  préférable  de  retirer  de 
cette  même  liqueur  le  mercure  par  l'électrolyse. 

On  se  sert,  pour  cela,  d'une  pile  de  Smithson  qu'on  plonge 
dans  la  solution  mercurielle  acide.  Celte  pile  est  formée  d'une 
lame  de  cuivre  autour  de  laquelle  est  enroulée  une  lame  d'or 
très-mince.  Le  mercure  se  dépose  sur  la  lame  d'or. 

On  enlève  cette  lame  d'or;  puis,  après  l'avoir  enroulée  sur 
elle-même,  on  l'introduit  dans  un  tube  de  verre  effilé  par  un 
bout,  et  l'on  chauffe  sur  une  lampe  à  alcool  ou  à  gaz.  Le  mer- 
cure se  volatilise  et  vient  se  condenser  dans  la  partie  effilée  du 
tube  que  l'on  a  soin  de  tenir  de  manière  que  les  vapeurs  mer- 
curielles  aillent  s'y  condenser.  On  obtient  ainsi  une  colonne  de 
mercure  semblable  à  celle  d'un  thermomètre.  On  conserve  ce 
tube  comme  pièce  de  conviction. 
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Mayençon  et  Bergeret  ont  proposé  récemment  un  procédé 
très-simple  pour  retirer  le  mercure  par  électrolyse  et  pour  le 
caractériser  (Journal  de  Ch.  Robin,  1873).  Supposons  qu'on 
veuille  reconnaître  la  présence  d'une  solution  de  ce  métal  dans 
l'urine.  On  fait  plonger  dans  ce  liquide,  pendant  une  heure  en- 
viron, un  couple  formé  d'un  clou  de  fer  et  d'un  fil  de  platine. 
Le  mercure  se  dépose  sur  le  platine  pendant  ce  temps.  On  re- 
tire le  fil,  le  lave  dans  l'eau  distillée,  le  dessèche,  non  en  l'es- 
suyant, mais  en  l'agitant  à  l'air,  puis  on  l'expose  à  des  vapeurs 
de  chlore.  Le  mercure  passe  à  l'état  de  bichlorure.  Or,  si  l'on 
applique  légèrement  ce  fil  chargé  de  bichlorure  sur  une  feuille 
de  papier  non  collé,  préalablement  trempé  dans  une  solution 
d'iodure  de  potassium  au  centième,  et  très-peu  humide,  on  voit 
apparaître  des  traits  rouges  aux  points  touchés  parle  fil.  Cette 
coloration  rouge  est  celle  du  biiodure  de  mercure  qui  s'est 
formé.  On  la  voit  disparaître  sous  l'influence  d'un  très-léger 
excès  d'iodure  de  potassium,  par  exemple  sous  l'influence  d'une 
goutte  de  la  solution  de  ce  sel,  parce  qu'il  se  forme  alors  un 
iodure  double  qui  est  incolore  et  très-soluble. 

Au  lieu  d'employer  la  pile  de  Smithson  ou  le  couple  proposé 
par  Mayençon  et  Bergeret,  on  peut  se  servir  de  l'appareil  de 
Danger  et  Flandin.  Cet  appareil  (fig.  45)  est  composé  d'un  sup- 
port S,  d'un  ballon  A  destiné  à  contenir  la  liqueur  suspecte, 
d'une  sorte  d'entonnoir  B  effilé  à  son  extrémité  inférieure  et 
destiné  à  contenir  de  l'eau  pure  ou  mieux  additionnée  d'une 
très-faible  quantité  d'acide  chlorhydrique.  Un  fil  d'or,  mis  en 
communication  avec  le  pôle  positif  d'une  pile,  pénètre  dans 
l'entonnoir  par  la  partie  supérieure  ;  un  autre  fil  de  même  mé- 
tal, mis  en  communication  avec  le  pôle  négatif,  y  pénètre  infé- 
rieurement  par  la  partie  effilée. 

Lorsqu'on  a  renversé  le  ballon  A  de  manière  que  son  col 
plonge  dans  l'eau  de  l'entonnoir  B,  celle-ci  s'écoulant  goutte  à 
goutte  par  la  pointe  effilée  autour  du  fil  d'or  pour  tomber  dans 
la  cuvette  C,  l'extrémité  du  col  du  ballon  se  trouve  mis  à  dé- 
couvert au  bout  d'un  certain  temps  ;  de  l'air  y  pénètre  alors 
comme  dans  une  bouteille  que  l'on  débouche  renversée,  et  le 
liquide  du  ballon  passe  ainsf  alternativement  et  peu  à  peu  dans 
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l'entonnoir  B.  Le  sel  mercuriel  est  décomposé  par  Félectricité ; 
le  mercure  se  dépose  sur  le  111  négatif.  Quand  on  s'aperçoit  que 
l'opération  est  terminée;  c'est-à-dire  que  tout  le  liquide  du 
ballon  a  passé  dans  l'entonnoir  B,  et  que  le  dépôt  du  mercure 
sur  Je  fil  d'or  n'augmente  plus,  on  retire  ce  fil  et  on  le  place, 


comme  nous  l'avons  dit  précédemment  pour  la  Idme  d'or  de  la 
pile  de  Smithson,  dans  un  tube  de  verre  effilé.  On  chauffe  de 
manière  que  le  mercure  volatilisé  aille  se  condenser  dans  la 
partie  effilée  du  tube  où  il  forme  une  colonne  très-visible  a 
l'œil  nu  ou  mieux  armé  d'une  loupe. 


I.  —  Empoisonnement  par  8  grammes  de  sublimé.  —  Mort  en 


Le  10  février  1843,  à  dix  heures  du  matin,  S.  Wright,  âgé  de 
trente-huit  ans,  bien  constitué,  introduit  dans  sa  bouche  8  grammes 
de  sublimé  corrosif,  en  gros  fragments  qu'il  brise  sous  ses  dents  et 


Fig.  45.  —  Appareil  de  Danger  el  Flandin. 


Observations. 


quatre  jours. 


MERCURE.  649 

avale,  après  quoi  il  boit  une  pinte  d'eau.  Un  médecin  appelé  immé- 
diatement lui  administre  quatre  œufs.  Il  survient  des  vomissements  et 
l'on  trouve,  dans  la  cuvette,  un  fragment  de  sublimé  du  volume  de  la 
moitié  d'une  noisette.  Le  malade,  reçu  à  l'hôpital  de  Guy,  offre  l'état 
suivant  :  affaiblissement  notable;  extrémités  froides;  circulation  à 
peine  perceptible;  respiration  normale;  gonflement  de  la  langue  et 
des  lèvres  ;  sensation  de  constriction  à  l'œsophage;  connaissance 
parfaite.  On  lui  donne  immédiatement  plusieurs  blancs  d'œufs.  A 
deux  heures  de  l'après-midi,  gonflement  très-marqué  et  vive  sensibi- 
lité des  lèvres  et  des  gencives;  salivation  commençante;  douleurs 
dans  la  direction  de  l'œsophage  et  s'étendant  jusqu'à  l'estomac;  mou- 
vement de  déglutition  excessivement  douloureux  ;  plusieurs  vomisse- 
ments de  matières  jaunâtres  mêlées  de  sang;  légères  douleurs  abdo- 
minales ;  spasmes  des  extrémités  inférieures  ;  genoux  rapprochés  du 
ventre;  pouls  petit,  à  peine  perceptible  ;  langue  blanche  et  si  gonflée 
qu'elle  ne  peut  être  sortie  de  la  bouche  ;  température  de  la  peau 
élevée.  Dans  la  journée,  le  malade  boit  deux  pintes  de  lait  et  l'al- 
bumine de  vingt-quatre  œufs. 

Le  11  février,  pendant  la  nuit,  plusieurs  accès  violents  de  hoquet, 
avec  vive  sensibilité  à  la  région  épigastrique  ;  violente  céphalalgie; 
déglutition  plus  difficile  ;  lèvre  inférieure  considérablement  enflée  et 
excoriée  sur  le  côté;  pouls  petit,  filant,  à  peine  perceptible;  plusieurs 
vomissements  et  déjections  verdâtres  ;  pieds  froids;  coloration  jaune 
générale  de  la  peau. 

Le  12,  même  état.  Le  gonflement  des  lèvres  a  un  peu  diminué.  Le 
malade  a  vomi  un  peu  de  matières  verdâtres,  et  rendu  des  selles  de 
couleur  foncée,  mêlées  de  sang.  Extrémités  chaudes. 

Le  13,  déglutition  un  peu  plus  facile;  sensation  de  brûlure  dans 
l'œsophage;  pouls  petit,  à  peine  perceptible;  pas  une  seule  goutte, 
d'urine  depuis  son  entrée;  un  peu  de  sommeil  pendant  la  nuit; 
hoquet;  selles  fréquentes  et  sanguinolentes,  ou  mêlées  de  sang  et  de 
mucus;  peu  de  douleurs  abdominales;  nausées  persistantes;  lèvres 
presque  revenues  à  leur  état  normal;  langue  toujours  aussi  volumi- 
neuse et  couverte  d'une  couenne  blanche.  A  quatre  heures  de  l'après- 
midi,  pouls  toujours  à  peine  perceptible;  délire.  On  est  forcé  d'atta- 
cher le  malade. 

Le  14,  à  six  heures  du  matin,  respiration  stertoreuse  ;  état  très- 
grave  ;  paupière  supérieure  et  lèvre  inférieure  pendantes.  A  midi, 
forte  constriçtion  de  l'œsophage;  parole  impossible,  quoique  le 
malade  conserve  un  peu  sa  connaissance  ;  ni  urines,  ni  garderobes 
depuis  la  veille  au  soir;  respiration  stertoreuse;  mort  à  trois  heures. 

Autopsie  22  heures  après  la  mort.  —  Rigidité  générale,  sans 
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traçes  de  décomposition.  Le  péritoine,  qui  est  normal,  contient  une 
once  de  sérosité  citrine  ;  on  observe,  sur  la  grande  courbure  de  l'esto- 
mac, à  quatre  pouces  du  pylore,  une  plaque  inflammatoire  de  l'éten- 
due de  la  paume  de  la  main.  La  muqueuse  stomacale  est  fortement 
injectée  et  présente  partout  des  signes  d'inflammation,  sans  couleur 
ardoisée,  comme  cela  s'observe  souvent  à  la  suite  de  cet  empoisonne- 
ment; elle  n'offre  ni  érosions,  ni  ulcérations.  Le  duodénum  et  le 
jéjunum  sont  à  l'état  normal.  La  muqueuse  de  tiers  inférieur  de 
l'iléon  est  enflammée  ;  il  existe  plusieurs  taches  inflammatoires  près 
du  caecum,  une  forte  inflammation  du  gros  intestin,  avec  quelques 
ulcérations  du  diamètre  d'un  petit  pois.  Le  foie  est  volumineux  et  con- 
gestionné ;  la  vésicule  contractée  renferme  très-peu  de  bile.  Rate 
congestionnée,  de  volume  ordinaire;  pancréas  normal.  Les  reins 
sont  un  peu  congestionnés;  on  observe,  dans  la  substance  corticale, 
de  petits  points  rouges.  La  vessie,  qui  est  fortement  contractée,  et 
dont  la  muqueuse  est  un  peu  injectée,  contient  environ  15  grammes 
d'une  urine  trouble.  La  muqueuse  œsophagienne  présente  une  rou- 
geur prononcée,  sans  autre  altération.  Les  poumons  sont  fermes, 
lourds,  œdémateux.  La  muqueuse  bronchique,  enflammée  dans  toute 
son  étendue,  renferme  beaucoup  de  mucus  écumeux.  Les  glandes 
bronchiques  sont  légèrement  développées.  Le  péricarde  renferme 
45  grammes  d'un  liquide  couleur  paille.  Le  cœur,  moins  volumineux 
que  d'habitude,  n'offre  pas  d'altérations.  {Gazelle  médicale,  1844). 

Empoisonnement  par  le  sublimé  corrosif.  —  Sléalose  généralisée  du 
foie  et  des  reins.  —  Accidents  urémiques. —  Mort  au  bout  de  dix- 
sept  jours. 

Une  femme  de  chambre,  âgée  de  vingt-six  ans,  enceinte  de  trois 
mois,  résolut,  à  la  suite  d'une  querelle  avec  son  amant,  de  mettre 
fin  à  ses  jours.  Elle  avala,  à  cet  effet,  une  solution  de  sublimé  cor- 
rosif contenant  la  dose  de  six  bains.  Elle  aurait  donc  pris  au  moins 
une  soixantaine  de  grammes  de  poison.  Presque  immédiatement  après, 
elle  éprouva  une  violénte  douleur  épigastrique,  et  fut  prise  de  vomis- 
sements abondants  qui  se  répétèrent  cent  cinquante  à  deux  cents  fois, 
et  mélangés  d'un  peu  de  sang. 

Le  lendemain  matin,  26  mai,  on  apportait  la  malade  à  l'hôpital 
Lariboisière,  où  elle  fut  admise  dans  le  service  de  M.  Richard. 

Au  moment  de  son  entrée,  la  malade  se  plaint  de  douleurs  vives  au 
creux  de  l'estomac,  avec  sentiment  de  cuisson  et  de  brûlure  tout  le 
long  de  l'œsophag3.  Les  vomissements  ne  sont  pas  arrêtés  ;  ceux  que 
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■nous  voyons  sont  bilieux,  verdâtres.  Elle  a  de  la  céphalalgie  et  se 
plaint  de  coliques,  mais  il  n'y  a  pas  de  diarrhée.  Elle  n'a  pas  uriné 
depuis  la  veille  ;  cependant  la  vessie  n'est  pas  distendue  et  le  cathé- 
térisme  n'en  fait  sortir  qu'une  goutte  d'urine. 

Le  faciès  est  altéré,  les  traits  sont  tirés  et  les  yeux  caves  ;  le  pouls 
est  petit  et  dur,  il  marque  90.  La  langue  est  épaisse,  blanche  ;  il  y 
a  expuition  presque  continuelle  de  crachats  grisâtres  ;  l'haleine  est 
fétide.  La  muqueuse  buccale  est  gangrenée  en  plusieurs  points  ;  il  y 
a  en  outre  une  gingivité  intense  avec  saveur  métallique  très-pro- 
noncée. 

Les  vomissements  ayant  été  très-abondants,  on  n'administre  pas 
de  nouveau  vomitif,  mais  seulement  de  l'eau  albumineuse  et  une 
potion  au  chlorate  de  potasse.  Les  vomissements  et  les  selles  per- 
sistent, mais  ces  symptômes  sont  moindres  qu'auparavant. 

Le  lendemain  matin,  l'état  général  paraît  bon  ;  la  face  n'est  plus 
altérée,  le  pouls  bat  75  fois  par  minute  ;  les  douleurs  d'estomac  et 
les  vomissements  ont  disparu  ;  mais  il  y  a  anurie  complète  jusqu'au 
30  mai,  où  la  malade  évacua  spontanément  un  demi-verre  d'une  urine 
très-foncée,  non  sanguinolente,  mais  contenant  une  grande  quantité 
d'albumine.  L'analyse  chimique  y  décela  la  présence  d'un  sel  mercu- 
riel.  A  partir  de  ce  moment,  la  malade  ne  rendit  chaque  jour  que 
quelques  goutte' d'urine. 

Cependant  elle  allait  toujours  de  mieux  en  mieux,  son  état  général 
était  excellent,  les'eschares  de  la  bouche  et  du  pharynx  étaient  tom- 
bées, l'appétit  était  revertu,  les  digestions  se  faisaient  assez  bien,  et 
tout  faisait  prévoir  une  guérison  prochaine,  lorsque  le  samedi  soir, 
6  juin,  la  scène  changea  brusquement.  La  malade  fut  reprise  tout  à 
coup  de  nausées,  de  vomissements  verdâtres,  elle  ne  pouvait  plus 
supporter  les  potages  ;  elle  se  plaignait  d'une  douleur  vive  dans  le 
ventre  et  au  niveau  des  hypochondres.  Le  pouls  battait  100  fois  par 
minute];  la  face  était  profondément  altérée. 

Le  7  juin,  l'état  est  aggravé;  pouls  petit,  filiforme,  à  120  ;  res- 
piration anxieuse.  Il  y  a  une  douleur  vive  au  niveau  du  foie  qui  dé- 
borde légèrement  les  fausses  côtes.  Les  vomissements  verdâtres  per- 
sistent ;  la  malade  ne  peut  absolument  rien  supporter.  Il  y  a  aussi 
quelques  coliques  et  un  peu  de  diarrhée  jaunâtre.  Il  y  a  toujours 
absence  de  ballonnement  du  ventre.  —  A  onze  heures,  la  malade 
expulse' un  fœtus  d'environ  trois  mois,  macéré,  et  paraissant  mort 
iepuis  plusieurs  jours.  Une  demi-heure  après,  la  délivrance  est  faite 
sans  accident  ;  le  délivre  paraît  complet. 

6  juin.  —  Les  symptômes  s'aggravent  de  plus  en  plus.  Le  pouls  est 
levenu  presque  imperceptible  ;  il  y  a  du  délire  pendant  la  nuit  ;  la 
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malade  paraît  insensible  à  ce  qui  se  passe  autour  d'elle,  cependant 
elle  répond  encore  aux  questions  qu'on  lui  fait.  Au  moment  où  on  la 
découvre,  il  se  répand  une  odeur  urineuse  infecte,  quoiqu'elle  n'ait 
pas  uriné  dans  son  lit.  Depuis  l'avortement,  il  y  a  une  miction  d'en- 
viron 100  grammes  d'urine,  contenant  encore  de  l'albumine  en  grande 
quantité  et  du  mercure.  Le  ventre  est  toujours  aplati. 

9  juin.  —  Les  vomissements  ont  cessé,  mais  l'état  général  s'est 
aggravé.  Il  y  a  eu  du  délire' et  de  l'agitation  pendant  toute  la  nuit,  et 
le  matin  la  malade  est  dans  le  coma.  Elle  ne  répond  plus  aux  questions 
qu'on  lui  adresse  ;  cependant,  lorsqu'on  appuie  au  niveau  du  foie,  elle 
accuse  encore  de  la  douleur  en  poussant  quelques  gémissements 
plaintifs.  Il  est  presque  impossible  de  compter  le  pouls,  tellement  il 
est  petit  et  fréquent.  La  respiration  est  embarrassée.  La  langue  est 
sèche,  fendillée,  noirâtre,  les  dents  recouvertes  d'un  enduit  fuligi- 
neux ;  l'haleine  répand  une  odeur  infecte.  Il  y  a  d'ailleurs,  tout  au- 
tour de  la  malade,  une  odeur  urineuse  repoussante. 

10  juin.  —  Aggravation  de  tous  les  symptômes,  coma  absolu, 
prostration  profonde,  yeux  encavés^  entourés  d'un  cercle  bleuâtre. 

11  juin.  —  Mort  à  midi. 

Autopsie  Irenle-six  heures  après  la  mort. —  L'estomac  contient  en- 
viron un  verre  d'une  matière  liquide,  jaunâtre,  analogue  aux  selles 
rendues  pendant  la  vie.  —  Arborisations  et  rougeur  très-vive,  surtout 
par  places,  et  occupant  toute  la  grande  courbure  de  l'estomac.  Il  existe 
au  niveau  de  la  grande  courbure  une  perforation  et,  autour  de  cette 
perforation,  une  ulcération  profonde  des  tuniques  de  l'estomac.  L'in- 
testin grêle  et  le  gros  intestin  sont  rouges  et  arborisés,  mais  ne  pré- 
sentent pas  d'ulcérations.  L'utérus  contient  une  matière  grisâtre  ra- 
mollie. Il  n'y  a  aucune  trace  d'inflammation  dans  les  annexes  de  cef 
organe.  Le  cerveau  est  complètement  sain. 

Mais  le  foie  et  les  reins  sont  le  siège  d'altérations  remarquables. 
Le  premier  organe  présente  à  la  coupe  une  consistance  pâteuse,  un 
aspect  jaunâtre,  décoloré  ;  la  surface  de  section  est  lisse  est  grais- 
seuse ;  en  un  mot,  on  remarque  tous  les  caractères  de  la  dégéné- 
rescence graisseuse,  ainsi  que  l'a  démontré  d'ailleurs  l'examen 
histologique  fait  avec  soin.  Les  reins  sont  tuméfiés,  mous,  lisses. 
Après  décortication  ils  présentent  des  taches  jaunâtres  par  places, 
variant  comme  étendue  entre  quelques  millimètres  carrés  et  quelques 
centimètres  carrés.  A  la  coupe,  ils  sont  décolorés,  jaunâtres.  Dans 
certains  endroits,  les  tubuli  et  les  glomérules  de  Malpighi  existent 
encore,  mais  ils  sont  atteints  de  stéalose  ;  dans  d'autres  endroits, 
tout  le  parenchyme  est  détruit  et  l'on  ne  trouve  plus  que  des  goutte- 
lettes graisseuses.  (Hénocque,  Société  anatomique,  juillet  1868). 
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XIV.  —  SELS  D'ALUMINIUM. 

Empoisonnement  par  l'alun. 

L'aluminium  est  un  métal  à  la  fois  brillant  et  léger  qui  a  été 
obtenu,  pour  la  première  fois,  en  1827,  par  Wôhler,  en  décom- 
posant le  chlorure  d'aluminium  par  le  potassium.  On  l'isole 
facilement  aujourd'hui,  grâce  aux  travaux  de  Sainte-Claire  De- 
ville,  en  décomposant  par  le  sodium  le  chlorure  double  d'alu- 
minium et  de  sodium. 

État  naturel. —  L'aluminium  est,  après  le  calcium,  le  mé- 
tal le  plus  répandu  dans  la  nature.  Son  oxyde,  l'alumine,  joue 
en  effet  un  grand  rôle  dans  la  formation  de  l'écorce  solide 
du  globe. 

L'alumine  se  trouve  parfois  à  l'état  pur  et  constitue  les  co- 
rindons hyalins,  harmophanes  et  granulaires.  Parmi  les  corin- 
dons hyalins  se  trouvent  le  saphir  blanc,  le  saphir  oriental,  le 
saphir  indigo,  le  rubis  oriental,  l'améthyste  orientale,  la  topaze 
orientale,  Y émeraude  orientale,  suivant  que  ces  pierres  sont  in- 
colores ou  colorées  en  bleu  d'azur,  indigo,  rouge  cramoisi,  en 
violet,  en  jaune  ou  en  vert.  L'émeraude  orientale  ne  doit  pas 
être  confondue  avec  l'émeraude  proprement  dite,  qui,  de  môme 
que  Yeuclase,  est  un  silicate  double  d'aluminium  et  de  glucyniunu 
Le  corindon  est  la  substance  la  plus  dure  que  l'on  connaisse 
après  le  diamant.  Sa  poudre  constitue  l'émeri  auquel  on  a  at- 
tribué, comme  au  verre  pilé,  des  empoisonnements  mécaniques 
dont  l'étude  doit  être  renvoyée  à  celle  des  corps  étrangers  dans 
les  ouvrages  de  pathologie  chirurgicale.  Les  combinaisons  de 
i'alumine  avec  la  magnésie  constituent  les  spinelles,  telles  que 
le  rubis  spinelle  qui  contient,  outre  la  magnésie,  un  peu  d'oxy- 
des de  fer  et  de  chrome.  Les  kaolins,  les  argiles  sont  des  sili- 
cates d'alumine  hydratés  contenant  un  peu  de  potasse  et  d'oxyde 
de  fer  qui  leur  donnent  de  la  fusibilité.  Les  kaolins  provien- 
nent de  la  décomposition  des  feldspaths,  qui  sont  des  silicates 
doubles  d'alumine  et  de  potasse  (feldspath  orthose),  ou  de 
soude  (feldspath  albite),  ou  de  chaux  [feldspath  labrador).  Les 
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marnes  sont  des  argiles  contenant  du  carbonate  de  chaux;  les 
ocres  sont  des  argiles  contenant  du  sesquioxyde  de  fer  en 
quantité  notable.  Le  bol  blanc  qu'on  employait  jadis  en  méde 
cine  n'est  qu'une  marne  desséchée;  le  bol  d'Arménie,  ou  601 
oriental,  n'est  qu'une  argile  ocreuse;  la  terre  sigillée  ou  scelléi 
de  Lemnos  est  une  terre  alumineuse  rosée.  Ces  substances  soni 
inusitées  aujourd'hui,  si  ce  n'est  la  terre  sigillée  qui  entre  dans 
la  confection  d'hyacinthe,  médicament  absorbant  et  stoma- 
chique dont  l'emploi  est  presque  complètement  abandonné. 

Malgré  sa  profusion  dans  le  règle  minéral,  Y  aluminium 
n'existe  pas  normalement  dans  l'organisme  animal.  On  l'a  ren- 
contré, il  est  vrai,  dans  quelques  os  fossiles,  mais  il  est  incon 
testable  qu'il  y  avait  pénétré  par  infiltration.  L'absence  de  c< 
métal  dans  l'économie  de  l'homme  et  des  animaux  s'explique, 
par  ce  fait  que  les  végétaux  n'en  contiennent  pas,  si  ce  n'es 
peut-être  quelques  lycopodes  et  quelques  champignons.  Enfir 
on  comprend  également  que  les  végétaux  n'en  renferment  pa:i 
non  plus,  puisque  les  eaux  de  sources  et  de  rivières,  en  cou 
tant  sur  des  lits  d'argile,  n'enlèvent  ni  alumine  ni  silicates  d'alu 
mine  qui  sont  insolubles.  Il  n'y  a  que  l'alumine  hydratée,  ré 
cemment  obtenue  par  précipitation  dans  un  verre  à  expérience 
qui  puisse  se  dissoudre  dans  l'eau  en  quantité  extrêmement 
faible. 

J'ai  cru  devoir  entrer  dans  ces  détails  sur  l'état  naturel  di 
l'aluminium,  parce  que  les  notions  que  je  viens  d'indiquer  in 
téressent  le  chimiste  expert.  En  effet,  il  pourrait  se  faire  qui 
l'analyse  indiquât  la  présence  de  l'alumine  dans  les  matière1 
examinées;  or  il  est  nécessaire  d'être  prévenu  que  cette  alu 
mine  pourrait  provenir  soit  de  la  terre  lors  de  l'exhumation' 
soit  de  l'ingestion  d'argile  ou  d'une  terre  argileuse,  comme 
arrive  parfois  chez  les  enfants,  soit  de  l'ingestion  d'une  prépa 
ration  contenant  du  bol  d'Arménie  ou  de  la  terre  sigillée. 

EFFETS  TOXIQUES  DES  SELS  D'ALUMINIUM. 

L'aluminium  métallique  n'est  pas  dangereux;  en  effet,  C( 
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corps  simple,  lorsqu'il  est  pur,  résiste  beaucoup  plus  qu'on  ne 
le  croyait  autrefois  à  l'action  des  substances  qui  attaquent  en 
général  les  métaux.  Ainsi  l'eau  est  sans  action  sur  lui  à  une 
température  quelconque  ;  l'hydrogène  sulfuré  et  l'acide  sulfu- 
rique  ne  l'attaquent  pas  ;  l'acide  azotique  ne  le  dissout  que  très* 
difficilement  et  sous  l'influence  de  la  chaleur.  Néanmoins  l'alu- 
minium présente  un  inconvénient  qui  est  très-grave.  Ce  métal 
est  dissous  par  l'acide  chlorhydrique  et  par  les  chlorures  alca- 
lins; il  se  forme  alors  du  chlorure  d'aluminium,  lequel  se 
décompose  dans  l'eau  en  donnant  de  l'alumine  et  régénérant 
l'acide  chlorhydrique.  (Le  chlorure  d'aluminium  ne  demeure 
indécomposable  dans  l'eau  que  lorsqu'elle  renferme  une  assez 
grande  quantité  d'acide  chlorhydrique.)  11  résulte  de  ces  faits 
que  l'on  ne  peut  recourir  à  l'emploi  de  l'aluminium  pour  fa- 
briquer de  la  vaisselle,  car  celle-ci  se  détruirait  à  la  longue 
sous  l'influence  du  sel  marin,  de  sorte  que  l'on  finirait  par 
l'avaler  à  l'état  d'alumine. 

Une  autre  question  se  pose  alors.  L'alumine  est-elle  dange- 
reuse? Cette  substance,  lors  même  qu'elle  est  hydratée,  ne  se 
dissolvant  que  dans  des  proportions  très-minimes  non-seule- 
ment dans  l'eau  pure,  mais  dans  l'eau  acidulée  par  l'acide  chlor- 
hydrique, se  comporte  de  la  même  manière  dans  le  suc  gas- 
trique qui  contient  de  l'acide  chlorhydrique;  elle  ne  peut  donc 
être  absorbée  qu'en  quantité  infinitésimale,  si  toutefois  l'ab- 
sorption est  possible.  Or,  cette  absorption  est  problématique, 
et  même,  suivant  Lehmann  (Lehrbuch  der  phijsiologischen  Che- 
mie  I,  S.  Zi58),  elle  n'a  pas  lieu.  Introduite  dans  le  canal  intes- 
tinal, elle  s'unit  avec  les  substances  organiques  et,  en  particu- 
lier, avec  les  matériaux  de  la  bile  pour  former  des  combinaisons 
insolubles.  Elle  agit  comme  une  substance  absorbante.  Elle  est 
considérée  comme  telle  dans  la  pharmacopée  autrichienne  et 
employée  aux  doses  de  10  à  60  centigrammes  dans  les  diar- 
rhées opiniâtres,  particulièrement  chez  les  enfants.  D'ailleurs 
l'ingestion  de  l'argile  n'est  pas  suivie  d'accidents  notables. 

Il  nous  reste  alors  à  considérer  les  effets  des  principaux  sels 
d'aluminium,  qui  sont  les  sulfates  et  l'alun  ordinaire. 
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1°  Sulfate  d'alumine. 

On  connaît  trois  sulfates  d'alumine,  savoir  : 

1°  Le  sulfate  neutre,  A12(S04)3+18II20  (1),  ou  (A12Q3),  3S04- 
18  ÏIO  (2),  qui  cristallise  en  lames  minces,  élastiques  et  nacrées, 
très-solubles  dans  l'eau  et  à  peine  solublcs  dans  l'alcool.  La 
saveur  en  est  sucrée  et  astringente,  et  la  réaction  acide,  bien 
qu'il  satisfasse  à  la  composition  des  sels  neutres.  On  le  pré- 
pare en  traitant  par  l'acide  sulfurique  un  kaolin  aussi  peu  fer- 
rugineux que  possible. 

2°  Le  sulfate  bibasique,  (A1203)3,  3S03,  qu'on  obtient  en  fai- 
sant digérer  une  solution  concentrée  du  premier  sel  avec  l'alu- 
mine hydratée. 

3°  Le  sulfate  tribasique,  (APO3)3,  3S03,  qui  se  précipite  lors- 
qu'on ajoute  une  petite  quantité  d'ammoniaque  à  la  solution  du 
sulfate  neutre.  Ce  sel  est  insoluble.  On  le  rencontre  parfois 
dans  la  nature. 

Le  sulfate  basique  d'alumine,  introduit  dans  le  tube  digestif, 
paraît  n'être  pas  absorbé  et  demeurer  presque  inactif.  En  effet, 
Lehmann  (lac.  cit.)  ayant  pris  en  quarante-huit  heures,  3  gram- 
mes de  ce  sel,  et  ayant  recueilli  son  urine  éliminée  pendant  ce 
temps,  ne  put  reconnaître  dans  ce  liquide  la  présence  de  l'alu- 
mine, mais  il  en  trouva  dans  les  cendres  des  fèces.  Pendant! 
les  premiers  jours  qui  suivirent  cette  expérience,  les  excré- 
ments solides  étaient  presque  inodores. 

Effets  du  sulfate  neutre  d'alumine.  —  Il  est  probable  que 

ce  composé  ne  serait  pas  absorbé  davantage  que  le  sulfate  bi- 
basique. On  ne  possède  toutefois  aucune  donnée  à  ce  sujet. 
D'ailleurs  ce  sel,  qui  a  été  introduit  dans  la  thérapeutique  par 
Homolle,  comme  médicament  interne,  n'est  pas  administré  à 
l'intérieur. 

Mais,  lorsqu'il  est  injecté  dans  le  sang,  même  à  des  doses  ; 

(1)  Formule  unitaire  et  en  poids  atomiques. 

(2)  Formule  dualislique  et  en  équivalents. 
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relativement  faibles,  le  sulfate  neutre  d'alumine  lue  rapidement 
les  animaux,  ainsi  que  me  l'ont  démontré  les  deux  expé- 
riences suivantes,  qui  sont,  à  ma  connaissance,  les  seules  que 
l'on  possède.  Je  les  ai  faites  autrefois  dans  le  but  de  com- 
parer l'activité  du  sulfate  d'alumine  avec  celle  du  sulfate  de 
llucynium  ou  de  glucyne,  dont  je  parlerai  plus  loin. 

Ayant  injecté  dans  une  veine  d'une  patte  postérieure,  chez 
un  chien  de  taille  ordinaire,  3  grammes  de  sulfate  d'alumine 
dissous  dans  20  grammes  d'eau  distillée,  j'ai  vu  l'animal  suc- 
comber immédiatement  par  l'arrêt  presque  instantané  du  cœur. 
J'avais  ainsi  la  preuve  que  ce  sel  se  comportait  comme  la  plu- 
part des  composés  métalliques. 

Dans  une  autre  expérience,  j'ai  injecté,  de  la  même  manière, 
lgr,5  du  même  sel  dissous  également  dans  20  grammes  d'eau 
distillée.  L'injection  a  été  pratiquée  en  vingt  secondes  environ. 
Le  cœur  s'est  ralenti  immédiatement  et  les  battements  en  sont 
devenus  à  peine  perceptibles  à  l'oreille  appliquée  sur  la  poi- 
trine de  l'animal,  et  ils  ont  même  cessé,  tandis  que  les  mouve- 
ments respiratoires  s'effectuaient  encore  quoique  péniblement. 
Puis  ceux-ci  ont  cessé  bientôt  au  bout  d'une  minute,  tandis 
que  les  battements  cardiaques  sont  redevenus  perceptibles. 
Mais  ils  étaient  excessivement  faibles  et  ils  se  sont  arrêtés  à 
leur  tour  complètement  au  bout  de  deux  à  trois  minutes.  À  l'au- 
topsie qui  fut  pratiquée  aussitôt,  le  cœur  se  présenta  rempli 
de  sang  fluide,  rouge  à  gauche  et  moins  rutilant  à  droite, 
comme  à  l'état  normal.  Les  cavités  droites  étaient  excessive- 
ment distendues,  de  sorte  que  le  sang  s'en  élança  avec  force 
lorsqu'elles  furent  ouvertes.  Les  veines  caves  et  le  système  de 
la  veine  porte  étaient  également  très-distendus,  le  foie  et  la 
rate  d'un  brun  noir  offraient  une  hypérémie  considérable  ;  les 
reins,  au  contraire,  étaient  anémiés  ;  quant  aux  poumons,  ils 
étaient  peu  congestionnés.  Cette  anémie  des  reins  et  la  dé- 
plétion  du  système  artériel,  en  opposition  avec  l'hypérémie  du 
foie  et  de  la  rate  et  la  réplétion  du  système  veineux,  s'explique 
par  l'impuissance  dont  le  cœur  s'est  trouvé  atteint  par  suite 
de  la  paralysie  de  ses  fibres  sous  l'influence  du  poison.  De 
fait,  la  pince  électrique  ne  provoquait  aucune  contraction  de 
cet  organe.  Les  muscles  du  tronc  et  des  membres  pouvaient 
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encore  se  contracter  sous  l'influence  de  cet  appareil,  surtout 
lorsqu'on  excitait  les  nerfs  qui  les  animent,  les  nerfs  scia- 
tiques  par  exemple,  mais  les  contractions  paraissaient  moins- 
fortes  que  d'ordinaire.  D'ailleurs,  en  versant  une  solution  de 
sulfate  d'alumine  sur  certains  muscles  et  de  l'eau  pure  sur 
d'autres  muscles  de  môme  nom,  les  contractions  cessaient 
bientôt  dans  les  premiers,  tandis  qu'elles  étaient  manifestes 
dans  les  seconds  lorsqu'on  les  touchait  les  uns  et  les  autres 
avec  la  pince  électrique.  En  trempant  les  nerfs  dans  une  solu- 
tion de  ce  même  sel  et  les  excitant  ensuite,  les  muscles  cor- 
respondants se  contractaient  encore.  Cette  substance  s'est  donc 
révélée  comme  possédant  la  propriété  d'abolir  la  contractilité 
musculaire  en  respectant  les  propriétés  des  nerfs  moteurs; 
en  d'autres  termes,  le  sulfate  d'alumine  serait  un  poison  mus- 
culaire. Toutefois  ces  résultats  demandent  à  être  confirmés  par 
d'autres  recherches. 

2°  Alun  ordinaire. 

L'alun  ordinaire  est  le  sulfate  double  d'alumine  et  de  po- 
tasse. Il  cristallise  en  octaèdres  (on  peut  également  l'obtenir 
cristallisé  en  cubes  comme  l'alun  de  Rome)  contenant  2Zi  mo- 
lécules d'eau.  Lorsqu'on  le  chauffe,  il  fond  d'abord  dans  son 
eau  de  cristallisation  qu'il  perd  ensuite,  puis  il  se  boursoufle 
et  donne  pour  résidu  Y  alun  calciné  des  pharmacies. 

Ce  composé  est  le  type  d'une  série  de  sulfates  doubles  d'un 
métal  monoatomique  tels  que  le  potassium,  le  sodium,  l'am- 
monium, le  rubidium,  etc.,  et  d'un  métal  tétratomique  tels  que 
l'aluminium,  le  fer,  le  manganèse,  le  chrome. 

K2S04+A12(S04)3-|-24H20   Alun  ordinaire  ou  de  potasse. 

Na2S04  +       —       —    Alun  de  soude. 

(AzH4)2SO'l-f-  —       —    Alun  ammoniacal. 

Rb2SO*+       —       —    Alun  de  rubidium. 

K2so/«-|-F2(SOi)3-|-2ZiH-20   Alun  de  fer  et  de  potasse. 

Na2S04H-«       —       —    Alun  de  fer  et  de  soude. 

K-2s04-f-(Mn2S04)H-24H20   Alun  de  manganèse  et  de  potasse. 

K2so'«4-Cr'2(S01)3+2^iIi-0;  etc..  Alun  de  chrome  et  de  potasse,  etc. 
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On  voit,  par  ce  qui  précède,  que  cette  série  est  nombreuse, 
et  qu'il  existe  même  des  aluns,  ne  renfermant  pas  un  atome 
d'aluminium.  Tous  sont  solubles,  astringents  et  cristallisent 
en  octaèdres  contenant  2Zi  molécules  d'eau.  Les  cristaux  de 
l'alun  de  chrome  sont  splendides.  Ils  ont  une  belle  couleur 
bleu  violet  et  l'on  peut  les  obtenir  très -volumineux. 

Mais,  de  tous  ces  composés,  le  premier  est  le  seul  qui  .nous 
intéresse  à  cause  des  empoisonnements  auxquels  il  peut  don- 
ner lieu.  Toutefois,  malgré  les  usages  nombreux  qu'on  fait  de 
l'alun  dans  l'industrie  et  dans  la  médecine,  l'intoxication  par 
cette  substance  est  extrêmement  rare.  11  n'en  existe  même 
dans  la  science  que  deux  cas  authentiques  suivis  de  mort  :  le 
premier  cité  par  Taylor,  sans  en  donner  le  moindre  détail  ;  le 
second,  qui  est  récent,  et  dont  l'observation  est  rapportée  plus 
loin.  Tardieu  a  cité  un  autre  exemple  dans  son  Étude  médico- 
légale  sur  l'empoisonnement  (page  216)  ;  mais  l'alun  a  paru 
agir,  dans  ce  cas,  plutôt  comme  cause  déterminante  qu'effective 
chez  un  enfant  qui  était  en  proie  à  une  diarrhée  presque 
continuelle,  et  qui  était  tombé  dans  une  véritable  étisie. 

On  a  ajouté  autrefois,  particulièrement  en  Angleterre,  de 
l'alun  à  la  farine  comme  on  y  a  ajouté  également  du  sulfate 
de  cuivre.  Le  pain  contenant  de  l'alun  est  indigeste.  Suivant 
Snow,  le  rachitisme  serait  l'une  des  conséquences  de  l'usage 
d'un  aliment  ainsi  falsifié,  le  phosphate  calcaire  contenu  dans 
la  farine  se  transformant  en  sulfate  de  chaux  inapte  à  la  nu- 
trition du  système  osseux.  Mais  ce  qui  doit  nous  occuper  ici, 
c'est  l'intoxication  aiguë  produite  par  l'alun. 

Symptômes.  —  Aussitôt  après  l'ingestion  de  l'alun  en  solu- 
tion aqueuse,  ou  partiellement  en  suspension  dans  l'eau  qui 
ne  l'a  pas  dissous  entièrement,  les  victimes,  jusqu'ici  heureu- 
sement peu  nombreuses,  ont  éprouvé  une  sensation  de  dou- 
leur vive  et  brûlante  dans  la  bouche,  le  pharynx  et  l'estomac; 
puis  il  est  survenu  des  vomissements  plus  ou  moins  abondants 
et  des  évacuations  alvines  avec  coliques  violentes,  malaise  gé- 
néral et  anxiété.  Il  faut  remarquer  toutefois  que  les  vomisse- 
ments et  les  selles  n'ont  pas  toujours  lieu,  ce  qui  constitue  un 
élément  grave  dans  l'intoxication,  ainsi  que  nous  le  verrons 
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dans  l'observation  qui  sera  citée  plus  loin.  Le  patient  n'eut 
qu'un  seul  vomissement  sanguinolent.  Lorsque  le  tube  diges- 
tif a  été  débarrassé  du  poison,  il  ne  reste,  en  générai,  que  de 
l'épigastralgie  et  des  coliques  qui  disparaissent  au  bout  de  deux 
à  trois  jours.  Mais,  dans  le  cas  opposé,  ou  lorsque  le  poison  a 
pu  être  absorbé,  on  a  remarqué  une  prostration  considérable, 
la  petitesse  du  pouls  qui,  accéléré  d'abord,  est  devenu  inter- 
mittent et  filiforme;  des  lipothymies,  de  la  réfrigération;  enfin 
la  mort  est  arrivée  au  bout  de  quelques  heures. 

L'empoisonnement  par  l'alun  a  présenté  une  marche  sem- 
blable chez  les  animaux  dans  les  expériences  faites  par  Orfila 
et  par  Devergie.  Orfila,  se  fondant  sur  des  expériences  où  des 
chiens,  ayant  reçu  des  doses  assez  fortes  d'alun,  s'étaient  très- 
bien  rétablis,  avait  cru  devoir  considérer  l'alun  comme  une 
substance  très-peu  active.  Mais  il  modifia  son  opinion  à  la 
suite  d'autres  expériences  où,  les  vomissements  n'ayant  pas  eu 
lieu,  les  animaux  succombèrent  après  avoir  eu  des  selles  et 
éprouvé  une  faiblesse  générale. 

Les  doses  d'alun  capables  d'amener  la  mort  sont  peu  déter- 
minées. Nous  savons  néanmoins  que  30  grammes  suffisent 
chez  l'homme. 

Lésions  nnatomiriucs.  —  La  seule  autopsie  que  l'on  pos- 
sède, à  la  suite  d'empoisonnement  chez  l'homme,  est  celle  qui 
est  consignée  dans  l'observation  citée  plus  bas.  Je  renvoie 
donc  à  cette  observation.  Mais  il  est  utile  de  faire  remarquer 
que  des  lésions  presque  identiques  ont  été  observées  par  De- 
vergie, dans  une  expérience  faite  sur  un  chien  auquel  il  avait 
fait  prendre  60  grammes  d'alun  calciné  dissous  dans  180  gram- 
mes d'eau,  et  qui  succomba  au  bout  de  huit  heures.  «  La  sur- 
face interne  de  l'estomac  était  d'un  blanc  grisâtre  ;  celle  de 
l'estomac  était  blanche  dans  les  quatre  cinquièmes  supérieurs 
de  son  étendue  et  jaune  dans  le  reste.  La  membrane  muqueuse 
était  comme  chagrinée.  Elle  était  ramollie  à  tel  point  que  les 
frictions  faites  avec  la  pulpe  des  doigts  suffisaient  pour  la  dé- 
tacher. Elle  paraissait  désorganisée  dans  la  presque  totalité 
de  son  étendue;  lorsqu'on  l'enlevait,  on  apercevait  une  colo- 
ration rouge  brique  de  la  tunique  musculeuse.  »  Enfin,  j'ajou- 
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terai  que,  suivant  Devergie,  l'alun  calciné  en  partie  suspendu 
dans  l'eau  froide,  est  un  mélange  beaucoup  plus  délétère  que 
s'il  avait  été  préparé  à  l'eau  chaude  et  entièrement  dissous. 

Mécanisme  de  l'Intoxication  par  l'alun.  —  Je  viens  d'ex- 

poser,  d'après  les  quelques  données  que  l'on  possède,  les 
caractères  de  l'empoisonnement  par  l'alun.  Il  s'agit  maintenant 
de  nous  rendre  compte  de  la  manière  dont  la  mort  arrive  dans 
cet  empoisonnement. 

Tardieu  et  d'autres  avant  lui  ont  rangé  l'alun  parmi  les  poi- 
sons irritants  ou  corrosifs.  Sans  doute  celte  substance  possède 
une  réaction  très-acide;  elle  est  douée  de  propriétés  irritantes, 
ainsi  que  le  démontrent  les  lésions  anatomiques;  mais  divers 
agents  tels  que  le  sulfate  de  cuivre,  le  sulfate  de  zinc,  le  su- 
blimé, possèdent  également  des  propriétés  irritantes,  et  néan- 
moins, dans  l'intoxication  aiguë  par  les  solutions  de  ces  sub- 
stances, la  mort  est  consécutive  à  l'action  dépressive  exercée 
sur  le  système  musculaire,  action  mise  en  évidence  par  l'expé- 
rience aussi  bien  que  par  l'observation  chimique.  N'en  serait- 
il  pas  de  même  de  l'alun?  Cette  supposition  est  infiniment  pro- 
bable. En  effet,  ce  sel  résulte  de  l'union  de  deux  autres  :  du 
sulfate  de  potasse  qui  est  un  poison  musculaire,  et  du  sulfate 
d'alumine  qui  paraît  devoir  être  considéré  comme  poison  de  la 
même  classe,  d'après  les  expériences  que  j'ai  rapportées.  D'ail- 
leurs l'alun  est  absorbable  dans  le  tube  digestif  ;  on  l'a  retrouvé 
dans  divers  organes  chez  le  sujet  de  l'observation  citée  plus 
bas;  il  diffère  en  cela  du  sulfate  d'alumine  qui,  d'après  Leh- 
mann,  ne  serait  pas  absorbé  après  son  ingestion  dans  l'esto- 
mac. S'il  en  est  ainsi,  on  explique  facilement,  par  l'action 
dépressive  exercée  sur  le  système  musculaire,  les  principaux 
symptômes  de  l'empoisonnement  par  l'alun,  tels  que  la  pro- 
stration, la  réfrigération,  la  petitesse  du  pouls,  les  lipothymies 
et  la  mort  qui  arrive  en  quelques  heures,  l'intelligence  restant 
intacte  pendant  ce  temps,  de  même  que  dans  l'intoxication  par 
les  poisons  musculaires  en  général. 
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3°  Acétate  d1  alumine. 

Ce  sel,,  qui  est  très-soluble  dans  l'eau  et  incristallisable, 
possède  une  saveur  extrêmement  astringente.  On  l'obtient  en 
décomposant  le  sulfate  d'alumine  par  l'acétate  de  plomb,  il 
est  employé  en  grand  dans  la  teinture,  où  il  est  connu  sous  la 
dénomination  de  mordant  rouge  des  indienneurs. 

Malgré  l'emploi  journalier  de  l'acétate  d'alumine,  on  ne  con- 
naît aucun  exemple  d'empoisonnement  par  cette  substance. 

TRAITEMENT. 

On  a  conseillé,  comme  antidotes,  la  magnésie  hydratée,  une 
solution  faible  de  carbonate  d'ammoniaque  (Taylor);  la  ma- 
gnésie calcinée  et  le  lait  (van  Hasselt).  La  magnésie  et  le  car- 
bonate d'ammoniaque  ont  pour  effet  de  précipiter  l'alumine, 
et  de  se  transformer  en  sulfates  de  magnésie  et  d'ammo- 
niaque ;  quant  à  la  caséine  du  lait,  elle  forme  avec  les  sels 
d'aluminium  un  coagulum  insoluble.  A  la  place  du  lait,  on  peut 
faire  ingérer  des  blancs  d'œufs  délayés  dans  l'eau,  car  l'albu- 
mine précipite  ces  mêmes  sels  (page  6Zi2).  Mais  le  précipité  se 
dissolvant  dans  un  excès  d'une  solution  soit  de  sulfate  d'alu- 
mine, soit  d'alun,  soit  d'acétate,  il  faut  avoir  soin  de  faire 
prendre  l'antidote  en  quantité  suffisante. 

Il  va  de  soi  qu'on  doit  provoquer  les  vomissements  soit 
avant,  soit  après  l'administration  de  ces  substances. 

RECHERCHE  DU  POISON. 

Il  faut  se  rappeler  que  l'aluminium  n'existe  pas  normale- 
ment dans  l'organisme.  Quant  a  la  recherche  de  ce  métal  dans 
dans  un  cas  d'empoisonnement  par  les  sels  d'alumine,  elle 
peut  s'effectuer  facilement  de  la  manière  suivante  : 

On  traite  les  matières  suspectes  par  le  mélange  d'acide 
chlorhydrique  et  de  chlorate  de  potasse.  On  peut  aussi  détruire 
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les  matières  organiques  par  la  carbonisation  directe;  les  com- 
posés d'aluminium  se  retrouvent  dans  les  cendres  à  l'état 
d'alumine.  On  traite  ces  cendres  par  l'acide  chlorhydrique 
bouillant  ou  par  l'eau  régale  qui  dissout  l'alumine  et  donne 
du  chlorure  d'aluminium. 

On  verse  de  l'ammoniaque  dans  la  solution,  et  l'on  obtient 
ainsi  un  précipité  d'alumine.  Ce  précipité  est  mélangé  avec  de 
l'oxyde  de  fer  provenant  de  ce  métal  qui  existe  normalement 
dans  l'économie.  Pour  séparer  ces  deux  oxydes,  on  traite  le 
mélange  par  la  potasse,  ou  bien  on  le  porte  au  rouge  dans  un 
creuset  après  l'avoir  mélangé  avec  du  carbonate  de  soude  an- 
hydre. L'alumine  passe  à  l'état  d'aluminate  de  potasse  ou  de 
soude,  tandis  que  l'oxyde  de  fer  reste  intact.  On  traite  par  l'eau 
bouillante  qui  dissout  l'aluminate;  enfin  la  solution  filtrée, 
neutralisée  par  l'acide  chlorhydrique,  donne  un  précipité 
d'alumine  qui  se  dissout  dans  un  excès  de  cet  acide. 

Cette  solution  doit  présenter  les  caractères  suivants  : 

Avec  la  potasse  et  la  soude  :  précipité  blanc  d'alumine  hydra- 
tée soluble  dans  un  excès  de  réactif. 

Avec  l'ammoniaque,  les  carbonates  alcalins,  le  sulfhydrate 
d'ammoniaque  :  précipité  blanc  ^d'alumine  hydratée  insoluble 
dans  un  excès  de  ces  réactifs.  (L'acide  sulfhydrique  ne  préci- 
pite pas  les  sels  d'alumine,  et  l'acide  tartrique  empêche  les 
précipités  avec  les  réactifs  précités) . 

L'alumine  humectée  de  quelques  gouttes  d'azotate  de  co- 
balt, puis  fortement  calcinée,  prend  une  belle  coloration  bleue 
(bleu  Thénard). 

L'alumine  est  dosée  en  nature  après  avoir  été  calcinée. 

Si  l'on  trouvait  de  l'alumine  dans  les  matières  soumises  à 
l'examen,  et  si  l'on  obtenait  un  précipité  anomal  de  sulfate 
de  baryte  en  traitant  par  le  chlorure  de  baryum  la  solution 
provenant  du  traitement  par  l'acide  chlorhydrique  et  le  chlorate 
de  potasse,  on  pourrait  affirmer  que  les  matières  suspectes 
contenaient  du  sulfate  d'alumine.  Si  l'on  trouvait  en  même 
temps  un  excès  de  potasse  dans  les  cendres  provenant  de  la 
carbonisation  directe,  on  pourrait  affirmer  que  ces  mêmes  ma- 
tières contenaient  de  l'alun  ordinaire.  Il  pourrait  se  faire  que 
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le  sel  d'aluminium  ingéré  fût  l'acétate.  Pour  reconnaître  La 
présence  de  ce  sel,  on  traiterait  par  l'eau  distillée  les  matières 
suspectes,  puis  on  évaporerait  à  siccité  les  liqueurs  filtrées 
après  les  avoir  additionnées  de  carbonate  de  soude.  Le  résidu 
contiendrait  de  l'acétate  de  soude  qu'on  enlèverait  a  l'aide  de 
l'alcool  absolu  dans  lequel  cet  acétate  est  très-soluble  a  chaud. 
L'alcool  l'abandonnerait  par  le  refroidissement  et  par  l'évapo- 
ration.  Il  devrait  présenter  les  caractères  des  acétates  dont  les 
principaux  sont  :  1°  de  donner  lieu  à  un  dégagement  soit 
d'acide  acétique,  soit  d'éther  acétique,  reconnaissables  à  leurs 
odeurs  lorsqu'on  traite  à  chaud  les  acétates,  soit  par  l'acide 
sulfurique  seul,  soit  par  cet  acide  et  l'alcool  ;  2°  de  donner 
naissance  à  du  cacodyle,  qui  a  une  odeur  caractéristique  et 
qui  se  forme  lorsqu'on  chauffe  les  acétates  à  200  degrés  avec. 
de  la  potasse  et  de  l'acide  arsénique  ;  3°  de  communiquer 
à  une  solution  faible  de  perehlorure  de  fer  une  coloration  d'un 
rouge  foncé. 

La  recherche  de  l'alun  dans  le  pain  n'offrirait  aucune  diffi- 
culté. Pour  retrouver  l'alumine  et  la  potasse,  on  suivrait  le 
procédé  de  la  carbonisation  «directe.  Enfin,  pour  constater  la 
présence  des  sulfates  de  ces  bases,  on  traiterait  ce. pain  par 
l'eau  bouillante,  et  l'on  traiterait  par  le  chlorure  de  baryum  la 
liqueur  filtrée. 

Observation. 

Empoisonnement  par  30  grammes  d'alun.  — Mort. 

Le  15  mai  1872,  le  nommé  V.  M...,  âgé  de  cinquante-sept  ans, 
atteint  depuis  plusieurs  années  de  troubles  gastriques,  voulut  se  pur- 
ger avec  du  sel  d'Epsom  (sulfate  de  magnésie),  ainsi  qu'il  en  avait 
l'habitude.  Il  envoya  son  fils  chercher  celte  substance  chez  un  phar- 
macien, et  en  ingéra,  vers  minuit,  environ  30  grammes  en  une  prise, 
et  dissous  dans  un  gobelet  d'eau  froide.  Huit  heures  plus  tard  il  suc- 
combait après  d'atroces  souffrances. 

Voici  les  symptômes  qui  ont  suivi  l'absorption  du  prétendu  sel 
d'Epsom  :  d'abord  sensation  de  resserrement  et  de  brûlure  dans  la 
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Jbouche,  la  gorge  et  l'estomac  ;  nausées  incessantes  suivies  d'un  seul 
vomissement  sanguinolent  ;  pas  de  selles  ;  malaise  extrême  ;  puis,  an- 
goisses insupportables  ;  pouls  petit,  accéléré,  respiration  fréquente  ; 
lipothymies  répétées;  intelligence  et  sens  intacts. 

Le  malade,  attribuant  tous  ces  troubles  à  une  action  du  sel  purgatif 
qu'il  croyait  avoir  ingéré,  ne  réclama  les  soins  de  son  médecin  que 
le  matin.  Celui-ci  le  vit  à  sept  heures  et  reconnut  de  suite  l'existence 
d'un  empoisonnement  ;  mais,  en  l'absence  de  renseignements  précis, 
il  ne  put  découvrir  la  nature  de  la  substance  ingérée  et  se  borna  à 
prescrire  un  demi -flacon  de  limonade  Rogé,  une  forte  infusion  de 
café,  des  lavements  ricinés  et  des  cataplasmes  sur  le  ventre.  Le  ma- 
lade se  trouvait  déjà  à  ce  moment  dans  un  état  désespéré  :  pouls  inter- 
mittent, filiforme;  peau  froide.  La  déglutition  des  liquides  était 
presque  impossible.  Il  succomba  bientôt  après. 

Autopsie  faite  le  lendemain  de  la  mort.  —  Pas  de  rigidité  cada- 
vérique ;  coloration  bleuâtre  des  veines  sous-cutanées  des  cuisses  ; 
peau  de  la  face  palmaire  des  doigts  ratatinée. 

Inflammation  de  toute  la  surface  du  péritoine  dont  la  cavité  ren- 
ferme une  quantité  notable  de  sérosité  brunâtre.  Le  grand  épiploon  est 
injecté  ;  les  veines  mésaraïques  sont  distendues  par  du  sang  noir, 
durci;  quelques  exsudations  sanguines,  d'un  rouge  vermeil,  s'obser- 
vent sous  la  tunique  péritonéale  de  l'intestin  grêle. 

L'estomac  est  rétracté,  de  couleur  grisâtre  à  l'extérieur.  Les  veines 
de  cet  organe  sont  remplies  de  sang  noir,  solidifié,  friable,  comme  si 
une  substance  fortement  acide  ou  astringente  avait  agi  sur  ce  liquide. 
La  muqueuse  en  est  grise,  ratatinée,  désorganisée,  chagrinée  vers  le 
pylore.  11  contient  un  liquide  brunâtre,  attaquant  le  poli  du  scalpel  à 
ia  manière  des  acides,  et  mélangé  d'une  poudre  grise,  abondante 
près  de  l'orifice  pylorique.  Le  duodénum  est  également  rétracté,  de 
couleur  grisâtre  à  l'extérieur,  de  couleur  ardoisée  à  l'intérieur.  Il 
renferme,  dans  sa  première  portion,  de  la  poudre  grise  sus-men- 
tionnée.  L'intestin  grêle  est  notablement  injecté  ;  on  constate,  dans 
sa  première  moitié,  deux  plaques  gangréneuses,  ovalaires,  l'une  de 
10,  l'autre  de  15  centimètres  dans  leur  plus  grand  diamètre.  Aucune 
altération  bien  marquée  n'existe  dans  le  gros  intestin.  Des  matières 
fécales,  d'un  brun  verdâtre,  demi-solides,  se  trouvent  dans  le  côlon 
ascendant. 

Le  foie  est  peu  volumineux,  gris  jaunâtre.  Le  parenchyme  est  de 
même  couleur  et  exsangue.  La  rate  est  petite  et  contractée.  Les  deux 
reins  sont  fortement  injectés  ;  la  vessie  est  vide. 

Les  cavités  pleurales  renferment  une  grande  quantité  de  sérosité 
sanguinolente.  Les  poumons  ne  présentent  pas  d'altération.  Les  cavités 
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du  cœur  contiennent  des  caillots  mous,  de  couleur  gelée  de  gro- 
seille. 

Un  enduit  jaune  grisâtre  recouvre  la  muqueuse  de  la  bouche,  du 
pharynx  et  de  l'œsophage.  L'épiderme  de  ces  parties  se  détache  avec 
facilité.  La  langue  et  la  luette  sont  gonflées.  Un  épanchement  en 
nappe  de  sang  coagulé  se  remarque  entre  la  partie  supérieure  de  la 
trachée  et  de  l'œsophage  et  en  avant  du  cartilage  thyroïde. 

Les  sinus  cérébraux  sont  exsangues  ;  les  veines  méningées  con- 
tiennent peu  de  sang.  Consistance  prononcée  de  la  substance  nerveuse 
qui  est  saine.  (Hicquet,  Annal,  d'hyg.  publ.  et  de  méd.  lég.,  1873, 
t.  XXXIX,  page  912). 

XV.  —  GLUCYNIUM. 

A  côté  de  l'aluminium  viennent  se  grouper  trois  métaux  qui 
sont  :  le  glucynium,  le  zirconium  et  le  thorium.  En  effet,  les 
combinaisons  de  ces  métaux  présentent  de  si  grands  rapports 
avec  celles  de  l'aluminium,  que,  lorsqu'on  a  étudié  les  unes, 
on  connaît  les  autres  pour  ainsi  dire  (1).  Il  existe  pourtant 
quelques  différences  essentielles  qui  tendent  à  les  distinguer 
au  point  de  vue  chimique.  Ainsi  l'aluminium  ne  forme  pas  de 
carbonate,  et  lui  seul  jusqu'ici  a  donné  des  aluns;  la  glucyne  et 
l'alumine  se  dissolvent  dans  les  alcalis  en  donnant  des  alumi- 
nates  et  des  glucyniates,  tandis  que  la  zircone  et  la  thorinc 
sont  insolubles  dans  ces  mêmes  bases. 

Je  m'occuperai  seulement  du  glycinium,  laissant  de  côté  le 
zirconium  et  le  thorium  dont  les  effets  sont  inconnus. 

Le  glucynium  est  appelé  ainsi  (defXujtûç,  doux)  à  cause  de  la  saveur 
douce  et  sucrée  de  ses  sels.  On  l'a  encore  désigné  sous  le  nom  de 
bérylium,  parce  qu'il  se  rencontre  dans  le  béryl,  aigue-marine  ou 
émeraude,  qui  est  un  silicate  double  d'alumine  et  de  glucyne. 
L'émeraude  impure  est  assez  répandue  pour  qu'on  en  fasse  des  pavés 
dans  certaines  localités,  par  exemple,  dit-on,  à  Limoges.  Ce  métal  a 
été  découvert  par  Wœhler  qui  l'a  obtenu  en  décomposant  son  chlorure 
parle  potassium  ;  mais  son  oxyde,  la  glucyne,  était  connue  de  Vau- 
quelin,  dès  l'année  1797. 


(1)  Les  formules  de  l'alumine,  de  la  glucyne,  de  là  zircone  et  de 
la  thorine  sont  respectivement  AW,  GW,  Zr*03,  WOK 
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Effets  du  sulfate  de  glucynium.  —  Dans  le  but  de  comparer 
l'action  de  ce  sulfate  avec  celle  du  sulfate  d'alumine,  j'ai  préparé 
moi-même  une  petite  quantité  de  ce  sel  qu'on  ne  trouve  pas  dans 
le  commerce.  Pour  cela,  j'ai  traité  la  glucyne  par  l'acide  sulfurique. 
Le  sulfate  de  glucynium  Gi2(S04)3+12H-0  présente  une  composition 
tout  à  analogue  à  celle  du  sulfate  d'alumine  ;  il  cristallise  de  même 
avec  12  molécules  d'eau  et  possède  une  réaction  acide.  La  saveur 
en  est  astringente  et  sucrée,  sans  arrière-goût  métallique. 

L'expérience  suivante  donne  une  idée  des  effets  de  ce  com- 
posé. 

25  grammes  d'une  solution  aqueuse  de  sulfate  de  glucyne,  conte- 
nant 58r,65  ôe  sel  supposé  anhydre,  ou  0,501  de  métal,  sont  injectés, 
chez  une  chienne  de  taille  ordinaire,  dans  une  veine  d'une  patte  posté- 
rieure. L'injection  dure  quarante  à  cinquante  secondes.  Aussitôt  qu'elle 
est  détachée,  la  chienne  court  dans  le  laboratoire.  Elle  mange  comme 
d'ordinaire  une  demi-heure  après  l'opération.  Mais,  le  lendemain,  je  la 
trouve  couchée  dans  sa  cabane;  elle  n'a  pas  de  fièvre,  mais  elle  est 
abattue.  Elle  a  vomi  les  aliments  pris  la  veille,  et  a  un  peu  de  diar- 
rhée. Elle  refuse  de  manger.  Le  soir,  elle  est  plus  faible  encore.  La 
circulation  et  la  respiration  sont  ralenties;  je  remarque  quelques 
convulsions.  Enfin,  le  surlendemain,  trente-six  heures  environ  après 
l'injectioîi,  je  la  trouve  morte  et  rigide. 

Les  poumons  sont  normaux;  les  cavités  cardiaques  sont  remplies 
d'un  sang  diffluent  à  moitié  coagulé.  Le  système  veineux  est  égale- 
lement  rempli  de  sang;  les  sinus  rachidiens  ainsi  que  les  sinus  céré- 
braux sont  distendus.  L'encéphale  et  la  moelle  ne  présentent  pas 
d'altérations  perceptibles  à  la  vue  simple.  La  muqueuse  stomacale  est 
rouge  dans  la  région  de  la  grande  courbure;  l'intestin  présente  des 
traces  manifestes  d'entérite  en  différents  points  de  son  étendue,  mais 
surtout  vers  l'appendice  ccecal.  La  vessie  est  vide. 

Ce  qui  frappe  dans  cette  expérience,  c'est  la  lenteur  avec  laquelle 
les  effets  du  sulfate  de  glucynium  se  sont  déclarés.  11  reste  donc 
acquis  que  le  glucynium  est  un  métal  dont  l'activité  est  moindre  que 
celle  de  l'aluminium,  et  dont  les  effets  toxiques  immédiats  le  cèdent 
à  ceux  du  potassium.  Il  suffit,  en  effet,  de  se  rappeler  que  les  sels 
neutres  de  potassium  causent  une  mort  foudroyante,  lorsqu'ils  sont 
injectés  chez  les  chiens  à  des  doses  cinq  fois  moindres  que  celles  du 
sulfate  de  glucynium  qui  a  été  employé  dans  ce  cas. 

Recherche  du  glucynium.  —  Cette  recherche,  ou  plutôt  celle 
•le  la  glucyne,  se  ferait  comme  celle  de  l'alumine.  On  distinguerait 
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la  glucyne  à  la  propriété  qu'elle  possède  de  se  dissoudre  peu  à  peu 
dans  le  carbonate  d'ammoniaque  employé  en  excès.  On  pourrait  se 
fonder  sur  cette  propriété  pour  la  séparer  de  l'alumine.  Le  dosage 
s'en  effectuerait  en  évaporant  la  solution  de  glucyne  dans  le  carbonate 
d'ammoniaque  et  calcinant  le  résidu  (Rabuteau). 

DEUXIÈME  ORDRE 
EXCITO-MUSCULAIEIES. 

Le  groupe  des  poisons  possédant  la  propriété  d'exciter  le 
système  musculaire  est  peu  étendu  et  peu  défini.  Sans  doute, 
diverses  substances  telles  que  la  caféine,  la  quinine,  provo- 
quent les  contractions  des  fibres  lisses  lorsqu'elles  sont  ad- 
ministrées à  faibles  doses  et  au  début  de  leur  application  a 
l'organisme;  de  même,  la  belladone,  la  digitaline  ont  pour 
premier  effet  d'exciter  les  fibres  lisses;  mais  toutes  ces  sub- 
stances paralysent  ensuite  ces  mêmes  fibres  ainsi  que  les  fibres 
striées,  ce  qui  a  lieu  très-rapidement  lorsqu'elles  sont  admi- 
nistrées à  doses  toxiques. 

Un  agent  toxique  véritablement  excito-musculaire  serait  ce- 
lui qui,  à  toute  période  de  son  action  sur  l'organisme,  aurait 
pour  effet  d'exciter  la  contractilité  musculaire.  Or  on  ne  con- 
naît jusqu'ici  que  l'ergot  de  seigle  qui  possède  cette  propriété. 
Et  comme  cette  substance  n'agit  manifestement  que  sur  les 
libres  lisses,  il  résulte  qu'un  agent  excitateur  de  la  contrac- 
tilité des  fibres  striées  est  encore  à  trouver.  La  découverte  d'un 
tel  agent  nous  fournirait  un  moyen  capable  de  combattre  les 
effets  des  poisons  paralyso-musculaires,  et  serait  l'une  des  plus 
précieuses,  car  si  la  vie  peut  souvent  être  entretenue  à  l'aide 
de  la  respiration  artificielle  dans  l'empoisonnement  par  les 
substances  qui  paralysent  les  nerfs  moteurs  tels  que  le  curare, 
la  fève  du  Calabar,  la  mort  arrive  fatalement,  quoi  que  nous 
fassions,  lorsque  les  organes  musculaires,  notamment  le  cœur, 
sont  fortement  atteints,  comme  dans  l'empoisonnement  par 
J'inée,  par  le  nitrc,  etc.  Dans  ces  cas,  la  condition  véritable- 
ment essentielle  pour  obtenir  la  guérison  réside  dans  l'éli- 
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mination  du  poison  qui  imprègne  les  fibres  musculaires. 

L'étude  physiologique  de  l'ergot  de  seigle  ayant  été  faite 
dans  mes  Éléments  de  thérapeutique,  je  renvoie  à  ce  que  j'ai 
écrit  à  ce  sujet,  L'empoisonnement  chronique  par  cette  même 
substance,  c'est-à-dire  Fergotisme,  se  trouvant  décrit  dans  les- 
ouvrages  de  pathologie,  je  renvoie  également  aux  traités  spé- 
ciaux pour  l'étude  de  cette  question. 


POISONS 


CINQUIÈME 
IRRITANTS 


CLASSE 

OU  CORROSIFS 


La  classe  des  Poisons  irritants  ou  corrosifs  est  nombreuse. 
Nous  y  trouvons  :  1°  les  acides  ingérés  dans  un  état  suffisant 
de  concentration,  tels  que  les  acides  sulfurique,  azotique, 
chlorhydrique,  fluorhydrique,  oxalique,  tartrique,  etc.,  ainsi 
que  les  métalloïdes  halogènes  qui  sont  le  chlore,  le  brome  et 
Y  iode;  2°  des  bases,  dont  les  principales  sont  :  la  potasse, 
le  soude,  Y  ammoniaque;  3°  les  sulfures  alcalins. 

Indépendamment  de  ces  substances,  nous  citerons,  clans 
l'étude  des  poisons  irritants  ou  corrosifs,  d'autres  agents  qui 
possèdent  des  propriétés  du  même  ordre  ou  qui  établissent  un 
passage  d'un  groupe  à  un  autre.  Ainsi,  à  l'étude  des  acides  se 
rattache  celles  des  nitrates  acides  de  mercure  et  de  bismuth, 
du  nitrate  d'argent,  du  bioxalate  de  potasse,  etc.  (1).  Les 
hypochlorites  de  potasse  et  de  soude  possèdent,  à  un  degré  plus 
ou  moins  élevé,  les  propriétés  irritantes  et  corrosives  de  la 
potasse,  de  la  soude  et  du  chlore.  Enfin  certains  de  ces  agents 
peuvent  exercer  une  action  d'un  ordre  différent.  Ainsi,  les 
sulfures  alcalins  tuent  parfois  autant  par  l'acide  sulfhydrique 
auxquels  ils  donnent  naissance  que  par  leur  alcalinité. 

I.  —  ACIDE  SULFURIQUE. 

L'acide  sulfurique  concentré  et  pur,  IPSO4,  est  un  liquide 
incolore,  oléagineux,  ayant  une  densité  égale  à  1,84  et  bouii- 

(1)  L'acide  oxalique  et  les  oxalates  se  présenteront  également 
comme  des  poisons  hématiques. 
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lant  à  325  degrés.  On  l'appelle  vulgairement  huile  de  vitriol, 
dénomination  qui  rappelle  son  aspect  oléagineux  et  son  an- 
cien mode  de  préparation.  En  effet,  on  l'obtenait  jadis  exclu- 
sivement par  la  distillation  du  sulfate  de  fer  au  vitriol  vert. 
C'est  d'ailleurs  ce  procédé  que  l'on  suit  encore  aujourd'hui 
pour  préparer  l'acide  sulfurique  fumant,  appelé  encore  acide 
de  Nordhausen  (S03)2IT20  ou  EPW. 

Indépendamment  de  l'acide  sulfurique  fumant,  qui  n'est 
guère  connu  que  des  chimistes,  et  de  l'acide  sulfurique  con- 
centré, dont  l'usage  est  si  fréquent  dans  les  arts,  il  faut  citer, 
parmi  les  poisons  corrosifs  du  même  genre,  l'acide  sulfurique 
étendu  (eau  à  dérocher),  la  dissolution  sulfurique  d'indigo 
employée  par  les  blanchisseuses,  enfin  la  liqueur  de  Haller  et 
l'eau  de  Rabel,  deux  substances  pharmaceutiques  qui  ont 
donné  lieu  à  des  empoisonnements.  La  liqueur  de  Haller  est 
formée  de  parties  égales  d'acide  sulfurique  concentré  et  d'al- 
cool, mais  elle  contient  une  certaine  quantité  d'acide  sulfovi- 
nique  provenant  de  l'action  réciproque  de  ces  deux  substances. 
L'eau  de  Rabel  est  formée  d'une  partie  d'acide  sulfurique  et 
de  trois  parties  d'alcool.  Elle  contient  également  de  l'acide 
sulfovinique. 

Mélangé  avec  l'eau ,  l'acide  sulfurique ,  surtout  celui  de 
Nordhausen,  produit  une  grande  élévation  de  température. 
Cette  notion  est  importante;  elle  peut  souvent  faire  éviter  une 
erreur  funeste;  d'un  autre  côté,  on  se  rappellera  certaines 
précautions  qu'il  faut  prendre  lorsqu'on  se  trouve  en  face 
d'une  intoxication  par  l'acide  sulfurique  concentré  qui  vient 
d'être  ingurgité. 

C'est  à  cause  de  son  affinité  pour  l'eau  que  l'acide  sulfurique 
carbonise  les  matières  organiques  avec  lesquelles  il  se  trouve 
en  contact.  Un  morceau  de  bois  trempé  dans  cet  acide  devient 
noir.  Toutefois  ce  n'est  pas  la  masse  du  bois  tout  entière  qui 
noircit,  c'est  seulement  la  matière  incrustante,  car  la  cellulose 
pure  ne  brunit  pas  sous  l'influence  de  l'acide  sulfurique  qui  la 
transforme  au  contraire  en  un  sucre  appelé  sucre  de  chiffons, 
lequel  est  identique  avec  la  glycose. 


L'empoisonnement  par  l'acide  sulfurique,  pris  à  l'intérieur, 
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est  parfois  accidentel,  rarement  criminel,  le  plus  souvent  sui- 
cide. Ce  dernier  mode  d'intoxication  a  été  plus  fréquent  erv 
Prusse  que  dans  les  autres  pays.  D'après  Casper,  il  formait, 
dans  ces  dernières  années,  les  neuf  dixièmes  des  empoisonne- 
ments suicides  a  Berlin.  Les  empoisonnements  criminels  ont 
été  perpétrés  surtout  chez  les  enfants  auxquels  on  a  voulu  faire 
avaler  de  force  cette  substance  corrosive,  parfois  chez  les 
adultes  en  état  d'ivresse.  A  ce  mode  d'attentat  contre  la  vie 
viennent  se  joindre  les  cas  où  l'acide  sulfurique  a  été  projeté 
sur  le  visage.  Les  intoxications  accidentelles  ont  été  le  ré- 
sultat d'erreurs  telles  que  les  suivantes  :  un  sujet  avale  de 
l'acide  sulfurique  qu'il  a  pris  pour  de  l'eau-de-vie,  de  la  bière 
ou  même  de  l'eau  simple;  un  autre  le  prend  pour  de  l'huile  de 
ricin.  La  liqueur  de  Haller  et  l'eau  de  Rabel  ont  été  avalées 
par  cuillerées  à  bouche,  au  lieu  d'être  prises  par  gouttes  dans 
un  excipient  approprié;  enfin  il  existe  dans  la  science  un  cas 
où  une  femme  se  servit  d'acide  sulfurique  au  lieu  d'huile  de 
lin  pour  un  lavement. 

Les  doses  d'acide  sulfurique  capables  de  produire  des  acci- 
dents graves  et  mortels  dépendent  essentiellement  de  l'état  de 
concentration  du  poison.  La  dose  minima  qui  ait  amené  la 
mort  chez  un  enfant  s'élevait  à  ZiO  gouttes,  soit  à  un  gramme 
et  demi  environ  (les  gouttes  d'acides  sulfuriques  sont  petites). 
Cette  substance  avait  été  prise  pour  de  l'huile  de  ricin.  La 
dose  de  lx  grammes  peut  être  considérée  comme  très-dange- 
reuse chez  l'adulte  et  capable  d'amener  la  mort,  sinon  immé- 
diatement, du  moins  dans  un  temps  plus  ou  moins  éloigné  par 
les  désordres  qu'elle  peut  produire  dans  les  premières  voies 
digestives,  c'est-à-dire  dans  l'œsophage  et  dans  l'estomac.  Celle 
de  15  grammes  peut  amener  la  mort  dans  l'espace  de  quelques 
heures,  de  douze,  par  exemple,  ou  bien  au  bout  de  quatre  à 
cinq  jours.  On  a  cité  des  cas  où  la  guérison  a  eu  lieu  après 
l'ingestion  d'une  à  deux  onces  (30  à  60  grammes),  et  même 
trois  onces  d'acide  sulfurique  du  commerce  (Biett);  mais  il  est- 
infiniment  probable  qu'il  y  a  eu  erreur  matérielle,  ou  que  l'a- 
cide avait  été  rejeté  aussitôt  en  majeure  partie,  ou  qu'il  n'était' 
pas  concentré.  Nous  savons,  en  effet,  que  l'acide  sulfurique 
très-dilué  n'est  pas  caustique,  qu'on  en  fait  des  gargarismes 
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détersifs,  une  limonade  dite  sulfurique  qu'on  a  employée  à 
tort  dans  l'intoxication  saturnine. 


EFFETS  TOXIQUES. 

Appliqué  sur  la  peau  et  les  muqueuses,  l'acide  sulfurique  les 
désorganise  rapidement.  Les  cellules  épithéliales  deviennent 
plus  grandes  et  arrondies;  il  se  produit  des  taches  blanches, 
ou  d'un  blanc  grisâtre,  qui  brunissent  bientôt,  de  sorte  que 
l'eschare  qui  résulte  de  cette  application  est  presque  noire.  Si 
l'acide  pénètre  plus  profondément,  les  fibres  lamineuses  de- 
viennent granuleuses,  puis  elles  se  dissolvent  et  se  convertis- 
sent en  une  sorte  de  gelée.  Les  capillaires  sont  détruits.  Les 
matières  albuminoïdes  sont  coagulées  si  l'acide  est  suffisam- 
ment fort;  elles  ne  le  sont  pas  s'il  est  affaibli,  mais  elles  se 
transforment  à  la  longue  èn  acide  ulmique.  Injecté  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  et  dans  les  masses  musculaires, 
l'acide  sulfurique  de  Nordhausen  ne  produit  pas  de  suppura- 
tion. Ce  fait  remarquable  a  été  constaté  par  Nélatonet  Th.  An- 
ger  qui  ont  vu  que  5  à  20  gouttes  d'acide  sulfurique  de  Nord- 
hausen injectées,  chez  des  chiens,  sous  la  peau  ou  dans  la 
masse  sacro-lombaire  ,  produisent  une  saponification  de  la 
graisse  a  la  place  de  laquelle  on  trouve  des  cristaux  d'acide 
margarique.  11  y  a  une  destruction  des  nerfs  et  du  tissu  la- 
mineux,  une  momification  des  fibres  musculaires  qui  offrent 
une  coloration  grisâtre  et  qui  ne  sont  nullement  isolées  des 
libres  saines  et  rouges  avec  lesquelles  elles  se  continuent.  Les 
muscles  semblent  comme  disséqués  ;  leurs  enveloppes  aponé- 
vrotiques  ont  disparu.  Les  limites  de  l'eschare  se  remarquent 
au  changement  de  coloration,  qui  est  grisâtre  du  côté  des  fibres 
altérées,  et  rouge  du  côté  des  fibres  saines. 

Symptômes.  —  Aussitôt  après  l'ingestion  de  l'acide  sulfu- 
rique concentré,  une  douleur  atroce  se  fait  sentir  à  la  gorge, 
le  long  de  l'œsophage  et  dans  l'estomac.  Le  patient  éprouve  de 
la  loux,  delà  constriction  à  la  gorge,  des  vomissements  or- 
dinairement colorés  en  brun  rougeâtre,  qui  bouillonnent  sur 
le  carreau  en  décomposant  les  carbonates  calcaires  qu'ils 
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touchent.  Les  vomissements,  bien  que  le  plus  souvent  immé- 
diats, peuvent  n'avoir  lieu  qu'après  une  demi-heure  ou 
trois  quarts  d'heure,  ou  même  manquer  tout  à  fait,  ce  qui  ar- 
rive surtout  lorsque  l'acide  est  très-concentré,  que  les  fibres 
de  l'estomac  sont  déjà  attaquées,  ou  bien  lorsqu'il  y  a  perfora- 
tion de  cet  organe.  Ceux  qui  sont  tardifs  ont  une  couleur  brun 
chocolat  par  suite  de  la  présence  de  sang  qui  est  alféré  par 
l'acide.  La  douleur  à  l'épigastre  est  intense,  continue;  elle  fait 
souvent  pousser  des  cris  aux  plus  stoïques  qui  avaient  voulu 
jusque-là  résister  à  leurs  souffrances.  Elle  se  propage  parfois 
à  la  poitrine.  La  face  est  pâle;  il  y  a  des  tremblements  muscu- 
laires qui  décomposent  la  face;  le  pouls  est  très-petit.  Les 
urines  sont  rares  ou  supprimées  et  les  extrémités  se  refroidis- 
sent, symptômes  qui  sont  liés  au  ralentissement  de  la  circula- 
tion ou  à  sa  suppression  par  suite  de  la  coagulation  du  sang- 
dans  les  vaisseaux,  laquelle  est  plus  fréquente  qu'on  ne  pense 
•et  a  été  citée,  notamment  par  Grisolle,  dans  les  artères  iliaques 
•et  hypogastriques,  par  Bouchardat  dans  la  crurale.  II  survient  I 
des  sueurs  froides.  Il  y  a  de  la  dyspnée,  lors  même  que  lepoi-  I 
son  n'a  pas  pénétré  dans  les  voies  respiratoires.  Le  ventre  est  I 
généralement  indolent.  Il  n'existe  pas  de  diarrhée,  s'il  sur- 
vient quelques  selles,  elles  sont  solides,  plombées  ou  d'un  gris 
obscur.  On  peut  dire  que  ce  qu'il  y  a  de  caractéristique,  c'est 
la  constipation,  alors  même  que  l'acide  n'a  pas  pénétré  dans  le  1 
tube  intestinal  et  qu'il  y  a  eu  obstruction  du  pylore. 

Au  milieu  de  tous  ces  symptômes,  les  fonctions  du  cerveau  I 
demeurent  intactes.  Cependant  le  refroidissement  devient  gé- 
néral, l'affaiblissement  est  extrême,  et  la  mort  arrive  dans  l'es- 
pace de  quelques  heures  ou  de  quatre  à  cinq  jours  en  moyenne. 
Taylor  cite  un  cas  observé  par  Rapp,  dans  lequel  un  homme 
aurait  succombé  en  trois  quarts  d'heure,  après  avoir  avalé  plus 
de  100  grammes  d'acide  sulfurique.  Le  terme  fatal  peut  être  I 
amené  par  un  œdème  de  la  glotte  qui  détermine  l'asphyxie,  ou  I  ( 
par  une  perforation  de  l'estomac  qui  détermine  une  péritonite  I 
suraiguë.  Si  la  mort  n'a  pas  lieu  rapidement,  elle  peut  arriver  I  ( 
après  un  temps  plus  ou  moins  long,  au  bout  de  plusieurs  se-  I  j 
maines  ou  même  de  plusieurs  mois,  par  suite  d'accidents  con-  I  f( 
sécutifs  graves,  parmi  lesquels  nous  citerons  les  hémorrhagiessl  v 
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consécutives  à  la  chute  d'cschares  dans  l'estomac;  la  destruction 
d'artères,  de  la  coronaire,  par  exemple;  le  rétrécissement  de 
l'œsophage  ;  une  dyspepsie  incurable  qui  fait  périr  les  patients 
dans  le  plus  profond  marasme.  Nous  avons  signalé  la  consti- 
pation qui  est  souvent  opiniâtre.  Cet  accident  peut  s'expliquer, 
surtout  dans  les  premiers  jours  qui  suivent  l'ingestion  du  poi- 
son, par  la  formation,  dans  le  sang,  de  sulfate  de  soude  qui 
empêche  les  courants  exosmotiques  dirigés  vers  l'intestin.  J'ai 
démontré,  en  effet,  que  le  sulfate  de  soude  et  les  purgatifs  sa- 
lins, introduits  dans  le  sang,  constipent  au  lieu  de  purger. 

Lésions  anatomiqucs.  —  Ces  lésions  sont  divisées  en 
externes  et  internes. 

Les  premières  peuvent  faire  défaut,  surtout  lorsqu'il  s'agit 
d'empoisonnement  suicide  ;  elles  existent  si  l'acide  rejeté  par 
les  vomissements  a  coulé  sur  les  lèvres  et  d'autres  parties  de 
la  face  ou  du  corps  ;  mais  on  les  observe  surtout  dans  l'em- 
poisonnement criminel,  lorsque  la  victime  a  résisté  pour  se 
soustraire  à  l'ingestion  de  la  substance  corrgsive.  Cette  cir- 
constance est  importante  à  noter  au  point  de  vue  médico-légal. 

On  a  observé  autour  de  la  bouche,  sur  le  cou,  sur  la  poi- 
trine, les  taches  et  les  eschares  déjà  signalées.  Rappelons- 
nous  que  ces  taches  sont  d'abord  d'un  blanc  grisâtre,  et 
qu'elles  sont  brunes  au  bout  de  quelques  heures,  de  dix  à 
douze,  par  exemple.  Si  les  paupières  ont  été  atteintes,  elles 
sont  le  siège  d'un  gonflement  prononcé;  si  c'est  le  globe  ocu- 
laire, il  survient  une  ophthalmie  intense,  la  destruction  même 
complète  de  l'œil.  La  cicatrisation  des  plaies  produites  par 
l'acide  sulfurique  s'opère  lentement. 

Les  lésions  internes  s'observent  dans  la  cavité  buccale, 
dans  l'œsophage  et  dans  l'estomac,  et  même  en  dehors  de 
ce  dernier  organe.  Les  muqueuses  touchées  par  le  poison 
présentent  les  marques  d'une  cautérisation  plus  ou  moins 
énergique,  qui  est  plus  profonde  là  où  l'acide  a  séjourné  plus 
longtemps,  par  exemple  au-dessus  du  cardia,  où  l'on  observe 
fréquemment  des  rétrécissements  consécutifs,  ainsi  qu'au  ni- 
veau de  la  grande  courbure  de  l'estomac.  Lorsque  l'action  a 
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été  faible,  l'épithélium  est  blanc,  raccorni  ;  il  se  détache  faci- 
lement de  la  muqueuse  sous-jacente  qui  est  rouge.  Si  l'action 
a  été  plus  prononcée,  on  observe  des  eschares  brunes  entou- 
rées d'un  cercle  inflammatoire.  Les  muqueuses  peuvent  se  dé- 
tacher par  lambeaux,  comme  on  l'a  observé  pendant  la  vie. 
On  trouve  dans  l'estomac  un  liquide  couleur  de  café.  Cet  or- 
gane peut  être  réduit  presque  en  bouillie,  ou  bien  être  per- 
foré; la  cavité  péritonéale  contient  alors  un  liquide  noirâtre. 
Les  artères,  les  veines  voisines  renferment  du  sang  coagulé. 
Les  organes  situés  dans  le  voisinage  de  l'estomac,  le  foie,  par 
exemple,  présentent  des  modifications  dans  leur  couleur  et 
dans  leur  consistance  ;  ils  sont  plus  durs  par  suite  de  la  coa- 
gulation de  l'albumine.  On  a  trouvé  parfois  les  poumons  car- 
bonisés. 

Le  sang  est  épais,  rouge  cerise.  Casper  l'aurait  trouvé  acide. 
On  a  observé  des  coagulums  dans  le  cœur,  dans  l'aorte  et 
dans  les  gros  vaisseaux  (Bouchardat,  Grisolle).  Il  est  certain 
que  la  coagulation  du  sang  dans  les  vaisseaux  de  l'estomac  est 
due  à  l'action  directe  de  l'acide. 

TRAITEMENT. 

On  conseille  de  faire  vomir  le  plus  vite  possible,  et,  pour 
cela,  d'administrer  de  l'eau  en  grande  quantité.  Mais,  si  l'acide 
est  concentré,  il  se  produit  dans  l'estomac,  au  contact  de 
l'eau,  une  brusque  élévation  de  température  qui  peut  aller  à 
80  degrés.  L'ingestion  de  Peau  en  grande  quantité  ne  sérail 
réellement  efficace  que  lorsque  l'acide  aurait  été  pris  seulement 
à  la  dose  de  quelques  grammes. 

Ce  qu'il  y  a  de  mieux  à  faire,  qu'il  y  ait  eu  déjà  des  vomis- 
sements ou  que  ces  symptômes  salutaires  ne  se  soient  pas 
produits,  c'est  d'administrer  au  plus  vite  des  substances  anta- 
cides.  On  accordera  la  préférence  à  la  magnésie  hydratée.  L'hy- 
drocarbonate  de  magnésie,  la  craie,  les  carbonates  alcalins, 
sont  loin  d'être  aussi  avantageux  que  la  magnésie;  en  effet,  ils 
donnent  lieu  à  un  dégagement  d'acide  carbonique  qui  gonfle 
l'estomac  et  en  peut  favoriser  la  perforation  ou  la  rupture.  D'un 
autre  côté,  l'acide  sulfurique  attaque  lentement  le  carbonate 
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de  chaux.  Cependant,  si  l'on  n'avait  rien  à  sa  disposition,  on 
prendrait  quelques  poignées  de  cendres  qu'on  délayerait  dans 
de  l'eau,  et  qu'on  ferait  avaler  immédiatement.  Les  cendres 
renferment- du  carbonate  de  potasse  qui  neutraliserait  le  poi- 
son. Le  sulfate  de  magnésie  et  le  sulfate  de  potasse  qui  se 
sont  formés  dans  l'estomac,  au  contact  de  l'acide  avec  la  ma- 
gnésie ou  avec  les  cendres,  peuvent  être  rejetés  ensuite  par  les 
vomissements,  ou  bien  ils  se  rendent  dans  le  tube  intestinal 
où  ils  peuvent  produire  des  effets  purgatifs. 

Après  ce  traitement  purement  chimique  ou  antidotique,  on 
dispensera  au  patient  d'autres  soins. 

L'état  inflammatoire  de  la  bouche  et  de  la  gorge  sera  mitigé 
par  les  collutoires  et  par  les  gargarismes  émollients;  celui  de 
l'estomac,  par  des  boissons  émollientes,  par  des  potions  gom- 
meuses,  par  des  cataplasmes  calmants,  et  même  par  l'applica- 
tion de  ventouses  et  de  sangsues.  Il  faut  éviter  de  charger 
l'estomac  de  médicaments.  La  diète  doit  être  absolue  au  dé- 
but ;  on  ne  doit  permettre  ensuite,  pendant  plusieurs  jours, 
que  les  aliments  de  consistance  molle.  On  comprendra  ces  pré- 
cautions si  l'on  se  rappelle  que  les  eschares  de  l'estomac 
peuvent,  en  se  détachant  trop  tôt,  donner  lieu  a  des  hémor- 
rhagies. 

RECHERCHE  DU  POISON. 

L'acide  sulfurique  qui  a  été  ingéré  et  n'a  pas  été  rendu  par 
les  vomissements  a  pu  se  transformer  partiellement  ou  totale- 
ment en  sulfates,  soit  sous  l'influence  des  antidotes,  soit  peu 
à  peu  au  contact  des  liquides  alcalins  contenus  dans  l'orga- 
nisme. Ce  dernier  résultat  a  lieu  surtout  dans  le  cadavre,  à 
cause  de  ttmbibition  qui  se  produit  en  dehors  de  la  vie.  Deux 
cas  peuvent  donc  se  présenter  :  ou  bien  il  existe  encore  de 
l'acide  sulfurique  libre  dans  les  organes,  notamment  dans  le 
tube  digestif,  ou  bien  il  n'en  existe  plus. 

1°  Dans  le  cas  le  plus  fréquent,  celui  où  il  existe  de  l'acide 
à  l'état  libre  <jans  les  vomissements  ou  dans  les  autres  ma- 
tières soumises  à  l'examen,  on  a  proposé,  entre  autres  moyens 
qui  ont  peu  de  valeur,  de  traiter  ces  matières  et  organes  par 
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l'alcool.  Ce  liquide  enlèverait  et  abandonnerait  ensuite  par 
l'évaporation  l'acide  sulfurique  qu'on  doserait  à  l'état  de  sul- 
fate de  baryte.  Mais  on  sait  que  l'acide  sulfurique  et  l'alcool 
mélangés  ensemble  donnent  peu  à  peu  naissance  à  de  l'acide 
sulfovinique,  lequel  ne  précipite  pas  les  sels  de  baryum.  Cette 
manière  d'opérer  est  donc  insuffisante. 

Tardieu  et  Roussin  ont  proposé  le  procédé  suivant  qui  est 
fondé  sur  la  solubilité  du  sulfate  de  quinine  dans  l'alcool  et 
qui  paraît  être  avantageux.  Toutefois  ces  auteurs  ne  disent  pas 
s'ils  l'ont  essayé,  ni,  par  conséquent,  quel  degré  de  précision 
ce  même  procédé  comporte.  Les  matières  sont  mises  à  digérer 
pendant  plusieurs  heures  avec  de  l'eau  distillée;  on  filtre  en- 
suite, et  les  liqueurs  filtrées  sont  additionnées  de  quinine.  S'il 
existe  de  l'acide  sulfurique  dans  ces  liqueurs,  il  se  forme  du 
sulfate  de  quinine.  On  évapore  jusqu'à  consistance  d'extrait 
demi-fluide,  et  l'on  traite  le  résidu  par  l'alcool  absolu  qui 
dissout  le  sulfate  de  quinine,  non  les  sulfates  naturels  con- 
tenus dans  l'organisme,  ni  ceux  qui  auraient  pu  résulter  d'un 
antidote  qui  aurait  été  ingéré,  tel  que  la  magnésie.  La  liqueur 
alcoolique  abandonnée  à  l'évaporation  laisse  déposer  le  sul- 
fate de  quinine.  Ce  sel  peut  ensuite  être  transformé  en  sulfate 
de  baryte,  dont  le  poids  sert  a  déterminer  celui  de  l'acide  sul- 
furique libre  qui  se  trouvait  dans  les  matières  soumises  à 
l'analyse. 

La  dissolution  sulfurique  d'indigo  se  reconnaîtrait  facile- 
ment, d'abord  a  sa  couleur,  puis  aux  propriétés  de  l'indigo- 
tine.  On  pourrait  isoler  cette  dernière  en  neutralisant  l'acide, 
puis  on  la  distinguerait  à  la  propriété  qu'elle  possède  de  se 
transformer,  sous  l'influence  des  agents  réducteurs,  en  indigo 
blanc  soluble,  et  de  devenir  ensuite  indigo  bleu  insoluble  sous 
l'influence  des  agents  oxydants,  par  la  simple  agitation  au 
contact  de  l'oxygène  de  l'air. 

2°  Il  n'existe  plus  d'acide  à  l'état  libre.  On  rencontre  alors 
une  difficulté,  car  l'organisme  contient  des  sulfales  en  quantité 
notable.  J'ai  trouvé,  pour  ma  part,  après  avoir  effectué  le  do- 
sage de  ces  sels  dans  plus  de  cinquante  échantillons  d'urine 
normale,  que  la  quantité  d'acide  sulfurique  éliminée  chaque 
jour  à  l'état  de  sulfates  par  la  voie  rénale,  avait  été  compris© 
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entre  ^,103  et  3sr,785.  Vogel  a  trouvé  comme  moyenne  le 
aombre  2»r,09Zi,  proportion  inférieure  à  celles  que  je  viens  de 
citer. 

Afin  de  tourner  la  difficulté,  on  dose  les  sulfates  dans  un 
poids  donné  des  organes  et  des  matières  et  résidus  alimen- 
taires trouvés  dans  le  tube  digestif  du  sujet  qu'on  présume 
avoir  été  intoxiqué  ;  puis  on  répète  la  même  opération  avec  un 
poids  égal  des  organes  et  des  matières  trouvées  dans  le  tube 
digestif  d'un  sujet  dont  la  mort  a  été  naturelle.  Si  la  différence 
des  résultats  obtenus  dans  ces  deux  cas  est  considérable,  si 
d'ailleurs  on  a  constaté  les  lésions  anatomiques  que  produit 
l'acide  sulfurique,  on  est  en  droit  de  conclure  qu'il  y  a  eu  in- 
toxication par  cet  acide. 

Quant  au  dosage  de  sulfates,  il  s'effectue  facilement  en  inci- 
nérant les  matières  avec  du  nitre  pur,  après  les  avoir  ramenées 
préalablement  à  un  état  complet  de  siccité,  en  traitant  par 
l'eau  le  résidu  de  l'incinération,  filtrant  ensuite,  et  précipitant 
par  le  chlorure  de  baryum. 

Si  l'on  voulait  s'assurer  de  la  présence  de  l'acide  sulfurique 
dans  les  taches  que  portent  souvent  les  vêtements  de  la  vic- 
time, on  traiterait  celles-ci  par  l'eau  distillée,  et  l'on  précipite- 
rait par  le  chlorure  de  baryum.  Nous  rappellerons  que  les 
taches  produites  sur  les  vêtements  de  drap  sont  rouges,  que 
celles  qui  sont  produites  sur  les  tissus  blancs  de  fil  ou  de 
coton  sont  incolores  lorsque  ces  tissus  ont  été  ramenés,  par 
suite  de  lavages  répétés,  a  l'état  de  cellulose  presque  pure; 
que,  dans  les  autres  cas,  elles  sont  noires.  Les  parties  tou- 
chées par  l'acide  sont  onctueuses  et  se  déchirent  facilement. 

Observations. 

[•  —  Empoisonnement  suicide  par  V 'acide  sulfurique.  —  Perforation 
de  l'estomac.  —  Mort  en  dix-sept  heures. 

Un  homme  âgé  de  trente  ans,  d'une  constitution  robuste,  est  trans- 
porté à  l'hôpital  Saint-Louis,  quatre  ou  cinq  heures  après  avoir  avalé 
de  l'acide  sulfurique,  A  son  entrée,  il  est  sans  connaissance  et  vomit 
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des  matières  noires.  On  remarque  une  cautérisation  peu  étendue  et 
superficielle  de  la  lèvre  inférieure.  Des  symptômes  de  péritonite  sur- 
aiguë se  déclarent  très-promptement,  et  le  malade  meurt  après  douze 
heures  seulement  de  séjour  à  l'hôpital. 

A  l'examen  cadavérique,  on  constate  les  altérations  suivantes  :  Dans 
la  bouche,  l'épithélium  est  blanc,  opaque  et  s'enlève  facilement  par 
lambeaux  d'une  étendue  considérable.  Dans  l'œsophage,  la  membrane 
muqueuse,  endurcie,  racornie,  forme  des  plis  rugueux  et  commence  à 
se  colorer  en  noir  vers  la  partie  inférieure  de  ce  conduit.  La  mu- 
queuse de  l'es-tomac  présenle  des  lésions  analogues  ;  seulement  la 
couleur  noire,  plus  prononcée  au  niveau  des  replis  de  cette  tunique, 
s'étend  à  toute  leur  épaisseur.  De  plus,  on  observe  une  large  perfo- 
ration dans  le  grand  cul-de-sac.  Dans  une  étendue  de  2  mètres 
environ,  les  valvules  semi-lunaires  de  l'intestin  grêle  sont  comme 
parcheminées,  et,  dans  les  points  correspondants,  les  vaisseaux  sont 
très-apparents,  sans  doute  à  cause  de  la  coloration  du  sang.  Dans  la 
partie  inférieure  du  tube  digestif,  les  altérations  sont  de  moins  en 
moins  caractérisées.  La  cavité  péritonéale  renferme  un  liquide  qui 
ressemble  tout  à  fait  à  du  pus.  (Bodinier,  Bull,  de  la  Soc.  analo- 
mique,  1844.) 

II.  —  Empoisonnement  suicide  par  40  grammes  d'acide  sulfurique. 

—  Mort  le  seizième  jour. 


Un  maçon,  âgé  de  vingt-six  ans,  avale,  le  11  mars,  40  grammes 
d'acide  sulfurique.  Il  est  pris  de  vomissements  ;  on  lui  donne  de  l'eau 
de  magnésie.  Le  13,  il  entre  à  l'hôpital,  offrant  tous  les  signes  de 
l'empoisonnement  par  les  acides  concentrés,  et  rejetant  par  la  bouche 
des  lambeaux  noirâtres,  irréguliers,  frangés.  On  ne  tarde  pas  à  con- 
stater l'existence  d'une  pleuro-pneumonie  ;  le  ventre  devient  fort  dou- 
loureux, et  le  malade  meurt  le  27  mars. 

On  constate,  à  l'autopsie,  que  la  plus  grande  partie  de  la  muqueuse 
buccale  est  dépouillée  de  son  épithélium.  Dans  la  partie  moyenne  de 
l'œsophage,  la  muqueuse  est  détruite  en  entier,  les  plis  musculaires 
sont  à  nu  ;  ce  canal  semble  élargi  en  ce  point.  L'estomac  offre  une 
altération  analogue  sans  taches  ecchymotiques  :  çà  et  là  on  trouve 
encore  quelques  îlots  de  membrane  muqueuse;  on  aperçoit  à  la  sur- 
face interne  ,  de  l'organe  de  nombreux  et  petits  orifices  vasculaircs 
par  lesquels  suintait  le  sang.  La  région  pylorique  offre  quelques  ma- 
melons à  saillies  lenticulaires,  polypiformes,  altérations  dont  on  a 
présenté  .plusieurs  exemples  et  que  l'on  a  rattachées  à  l'abus  des 
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liqueurs  alcooliques.  Le  poumon  offre  un  état  grenu  et  de  petites  on- 
dulations plastiques  fibrineuses  éparses  çà  et  là  ;  ce  que  l'on  ne 
trouve  pas  ordinairement.  (Barth,  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1853, 
t.  XXXIII,  p.  103.) 

III.  —  Projection  d'acide  sulfurique  sur  un  homme  dans  le  but  de  le 
défigurer  et  de  l'estropier.  —  Accidents  variables.  —  Mort.  (1). 

Le  17  décembre  1837,  Macmillan  et  Euphemia  Lawson,  sa  femme, 
furent  accusés  d'avoir,  le  17  octobre,  mutilé,  défiguré  et  estropié 
A.  Campbell,  en  jetant  sur  lui  de  l'acide  sulfurique. 

Campbell,  transporté  à  l'infirmerie  à  deux  heures  du  matin  (l'at- 
tentat avait  eu  lieu  vers  minuit),  présentait  l'état  suivant  :  Peau  du 
côté  gauche  de  la  face  enlevée  en  partie  et  offrant  une  couleur 
blanche;  paupièr?s  des  deux  yeux  très-enflammées  et  très-gonflées. 
L'œil  gauche  paraissait  fortement  attaqué  ;  l'œil  droit  était  sain. 
Lèvres  tuméfiées  à  l'intérieur  et  de  couleur  blanche.  Le  dos  de  la 
main  gauche,  et  jusque  dans  l'intervalle  des  doigts,  offrait  des  excoria- 
tions blanchâtres  de  forme  allongée.  Dans  l'espace  de  quinze  heures, 
toutes  les  taches  blanches  devinrent  brunes.  La  douleur  que  le  ma- 
lade ressentait  à  la  figure  et  aux  yeux,  qui,  d'abord,  était  des  plus 
violentes,  se  calma  peu  à  peu  sous  l'influence  d'applications  appro- 
priées. Comme  au  moment  de  la  visite,  douze  heures  après  l'accident, 
la  douleur  de  l'œil  gauche  s'étendait  à  toute  la  tête  et  faisait  craindre 
une  violente  ophthalmie,  on  fit  une  saignée  du  bras  qui  fut  répétée 
le  lendemain.  Le  soulagement  fut  très-marqué  ;  toutefois  l'inflamma- 
tion et  la  désorganisation  de  l'œil  continuèrent  et  se  terminèrent,  au 
bout  de  peu  de  temps,  par  la  rupture  de  la  cornée  et  la  sortie  de 
l'humeur  aqueuse  et  du  cristallin.  Le  22  octobre,  vers  la  fin  du  cin- 
quième jour,  le  malade  paraissait  aller  très-bien,  lorsqu'il  fut  pris 
tout  à  coup  d'un  frisson  violent.  Le  lendemain,  il  se  plaignit  de  dou- 
leurs très-vives  au  pli  du  bras  droit  dans  le  point  où  l'on  avait  pra- 
tiqué la  saignée.  L'inflammation  s'étendit  rapidement  autour  de  la 
petite  plaie  ;  le  gonflement  s'empara  du  bras  et  augmenta  progressi- 
vement pendant  les  trois  jours  suivants.  Une  fièvre  très-forte,  puis  de 
la  difficulté  de  respirer  avec  quelques  autres  symptômes  d'inflamma- 

(1)  Cetle  observation  présente  un  véritable  intérêt,  bien  que  la 
mort  ait  été  attribuée  au  résultat  de  la  blessure  de  la  veine  par  Topé- 
ration  de  la  saignée. 
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lion  des  organes  pulmonaires,  vinrent  encore  aggraver  l'état  du  ma- 
lade qui  déclina  graduellement  et  mourut  le  30  octobre  au  matin. 

Autopsie  (31  octobre).  —  Veine  du  bras  droit  fortement  enflam- 
mée dans  le  point  où  elle  avait  été  divisée  par  la  lancette.  L'inflam- 
mation s'étendait  en  baut  jusqu'aux  veines  du  bras  et  de  l'épaule,  et 
en  bas  jusqu'aux  petites  veines  de  l'avant-bras  ;  les  vaisseaux  étaient 
presque  complètement  remplis  de  matière  purulente.  Crosses  veines 
de  la  partie  supérieure  de  la  poitrine  dans  leur  état  normal.  Cœur 
sain  ;  un  peu  de  sérosité  dans  la  cavité  du  péricarde  ;  plèvre  costale 
et  pulmonaire  enflammée  et  recouverte  en  arrière  d'une  production 
pseudo-membraneuse.  Liquide  séro-purulent  dans  les  deux  cavités- 
thoraciques.  Les  deux  poumons,  surtout  les  lobes  supérieurs  et  infé- 
rieurs, fortement  enflammés,  offraient  une  hépatisation  rouge  et  une 
grande  quantité  de  tubercules  disséminés  en  masses  irrégulières  dont 
quelques-unes  avaient  le  volume  d'un  œuf  de  pigeon,  et  dont  la  tota- 
lité pouvait  égaler  à  peu  près  le  tiers  du  volume  total  des  poumons. 
Toute  la  partie  antérieure  de  l'œil  gauche  était  détruite;  l'humeur 
aqueuse  et  le  cristallin  s'étaient  échappés  ;  l'organe  entier  était  com- 
plètement désorganisé.  Sérosité  en  grande  quantité  dans  le  crâne, 
tant  à  la  surface  du  cerveau  que  dans  ses  cavités.  Le  cerveau  était' 
sain. 

Les  experts  Turner  et  Christison  reconnurent  la  présence  de  l'acide 
sulfurique  dans  un  morceau  de  chapeau,  dans  une  portion  d'un  col 
noir,  dans  un  morceau  de  la  manche  d'un  habit  brun  qui  avait  été 
rongé  par  cet  acide,  tous  objets  que  portait  A.  Campbell  lors  de 
l'attentat  exercé  sur  lui. 

Euphémia  Lawson  fut  condamnée  à  mort,  peine  qui  fut  commuée 
en  un  bannissement  perpétuel.  (Annales  d'hygiène,  t.  II.) 

IL  -  ACIDE  AZOTIQUE. 

L'acide  azotique  ou  nitrique,  vulgairement  appelé  eau  forte, 
est  connu  depuis  longtemps. 

Geber,  alchimiste  arabe  delà  fin  du  vinc  siècle,  en  décrit  la* 
préparation  de  ta  manière  suivante  :  «  Prenez  une  livre  de  vi- 
triol de  Chypre,  une  livre  et  demie  de  salpêtre,  et  un  quart 
d'alun  de  Jameni;  soumettez  le  tout  à  la  distillation,  pour  en 
retirer  une  liqueur  qui  a  une  grande  force  de  dissolution  (Hô- 
fer,  Histoire  de  la  chimie).  » 

On  voit  qu'à  une  époque  déjà  reculée  on  savait  obtenir 
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l'acide  azotique  aussi  facilement  qu'aujourd'hui.  En  effet,  le 
procédé  actuel  ne  diffère  du  procédé  antique  qu'en  ce  que  le 
vitriol  de  Chypre,  ou  sulfate  de  cuivre,  et  l'alun  sont  remplacés 
par  un  autre  sulfate,  par  l'acide  sulfurique  qui  est  du  sulfate 
-d'hydrogène. 

Plus  tard,  Albert  le  Grand  (1193-1259)  décrit  également  avec 
la  plus  grande  exactitude  la  préparation  de  l'acide  azotique 
qu'il  appelle  eau  prime.  Il  remarque  que  cette  eau  dissout  l'ar- 
gent et  que  la  solution  obtenue  produit  sur  la  peau  des  taches 
noires  qui  s'enlèvent  difficilement  :  tingit  çutem  hominis  nigro 
•colore  et  difficulter  mobili.  Il  s'agit  des  taches  noires  bien 
connues  qui  sont  produites  sur  la  peau  parie  nitrate  d'argent, 
€t  qui  ne  disparaissent  qu'avec  la  chute  del'épiderme. 

11  existe  deux  variétés  d'acide  nitrique  :  l'acide  fumant,  ap- 
pelé encore  acide  monohydraté,  ÏÏAzO3  (en  équivalents  Az05HO), 
•et  l'acide  ordinaire  qu'on  appelle  encore  acide  quadrihydraté 
(en  équivalente  Az05,ZiHO). 

L'acide  nitrique  fumant  se  présente  sous  l'aspect  d'un  liquide 
-coloré  en  rouge  et  répandant  des  vapeurs  rutilantes.  Cet  acide 
possède  des  propriétés  extrêmement  corrosives  qu'on  utilise 
en  médecine.  Il  a  une  densité  égale  à  1,51  et  commence  à 
bouillir  à  86  degrés.  Mais,  à  mesure  que  i'ébullition  s'opère,  il 
laisse  dégager  des  vapeurs  nitreuses  ainsi  que  de  l'oxygène, 
et  se  transforme  en  un  acide  stable  qui  bout  intégralement  à 
123  degrés. 

Cette  seconde  variété  d'acide  est  l'acide  nitrique  ordinaire  et 
pur  du  commerce.  Il  se  présente  sous  l'aspect  d'un  liquide  in- 
colore ayant  une  densité  égale  à  1,42.  Il  se  colore  peu  à  peu 
en  rouge  lorsqu'il  est  exposé  à  une  vive  lumière,  et  même  lors 
qu'il  est  exposé  à  une  lumière  diffuse  un  peu  vive. 

Bien  que  l'acide  azotique  soit  fréquemment  employé  dans  les 
arts,  notamment  dans  la  gravure  sur  métaux,  l'empoisonne- 
ment par  cette  substance  est  beaucoup  moins  fréquent  que 
l'empoisonnement  par  l'acide  sulfurique.  Tartra  n'a  pu  en  ras- 
sembler que  cinquante-six  cas  observés  pendant  quatre  siè- 
cles, jusqu'à  l'an  X  (1802).  La  statistique  de  l'empoisonnement 
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criminel  en  France  pour  la  période  de  1851  à  1863  ne  présente* 
sur  617  cas  d'intoxication,  que  3  cas  où  l'acide  azotique  a  servi 
à  l'accomplissement  du  forfait.  Notons  néanmoins  que,  si  l'em- 
poisonnement criminel  par  Peau-forte  est  très-peu  fréquent,  il 
n'en  est  pas  tout  à  fait  de  même  de  l'empoisonnement  suicide. 

La  quantité  la  plus  faible  d'acide  nitrique  qui  ait  donné  la 
mort  a  été,  suivant  Taylor,  de  3  grammes  et  demi.  11  s'agisse  , 
d'un  sujet  de  treize  ans  qui  succomba  en  trente-six  heures. 
Dans  d'autres  cas,  8  grammes  ont  amené  la  mort  chez  des 
adultes,  tandis  que  l'ingestion  de  15  grammes  et  même  plus 
a  été  suivie  parfois  de  guérison.  Ces  résultats  différents  dépen- 
dent évidemment  du  degré  de  concentration  du  poison  ingéré, 
et  de  la  quantité  qui  a  pu  être  rejetée  par  les  vomissements. 

EFFETS  DE  L'ACIDE  AZOTIQUE. 

Lésions  anatoittiques.  —  Ces  lésions  présentent  la  plus 
grande  analogie  avec  celles  que  produit  l'acide  sulfurique, 
mais  elles  sont  moins  profondes  que  ces  dernières.  De  plus, 
les  parties  corrodées  par  l'acide  nitrique  présentent  en  géné- 
ral une  coloration  jaune  orangée,  tandis  que  les  taches  et  les 
eschares  produites  par  l'acide  sulfurique  sont  d'abord  d'un 
blanc  grisâtre,  et  deviennent  ensuite  plus  ou  moins  noires. 

On  peut  observer  dans  le  voisinage  des  lèvres,  sur  la  face,  la 
poitrine,  les  doigts,  etc.,  en  un  mot  dans  toutes  les  parties  que 
l'acide  nitrique  a  pu  toucher  accidentellement,  des  taches 
jaunes  que  ni  la  potasse,  ni  l'ammoniaque  ne  font  disparaître. 
Cette  coloration  est  due  à  la  formation  d'acide  xanthopro- 
téique.  Les  muqueuses  de  la  bouche,  de  la  langue,  du  pha- 
rynx offrent  une  couleur  citrine;  l'épithélium  s'en  détache 
facilement.  On  a  vu  parfois  l'épithélium  de  la  muqueuse  de 
l'œsophage  et  cette  muqueuse  elle-même  se  détacher  sous  la 
forme  d'un  long  tube.  Elle  est  parfois  réduite  en  une  matière 
pultacée,  savonneuse.  L'estomac  renferme  un  liquide  épais, 
jaunâtre,  parfois  sanguinolent.  La  muqueuse  de  cet  organe 
est  ramollie,  parsemée  de  taches  noirâtres,  d'ecchymoses 
entourées  d'une  auréole  jaunâtre.  L'estomac  est  rarement  per- 
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turc;  cependant  Tartra  a  signalé  la  perforation  deux  fois  sur 
56  cas  d'empoisonnement  par  l'acide  nitrique.  Les  lésions 
s'étendent  rarement  à  l'intestin  grêle  ;  celles  qu'on  peut  y  ob- 
server, notamment  dans  le  duodénum,  sont  analogues  à  celles 
des  premières  voies  digestives.  On  observe  parfois  des  adhé- 
rences de  l'estomac  avec  les  organes  circonvoisins,  avec  le 
foie,  la  rate.  Enfin  il  peut  exister  une  inflammation  violente 
des  poumons. 

Le  sang  est  habituellement  fluide  et  noir  dans  le  cœur,  à 
moins  que  l'acide  nitrique  n'ait  pas  été  administré  seul  (Tar- 
dieu). 

Lorsque  la  mort  n'a  pas  lieu  rapidement,  elle  peut,  comme 
après  l'empoisonnement  par  l'acide  sulfurique  ,  survenir  au 
bout  de  plusieurs  semaines  et  même  de  plusieurs  mois,  par 
suite  d'une  gastrite  chronique,  d'une  dyspepsie  opiniâtre,  de  ré- 
trécissement du  tube  digestif,  d'exfoliation  de  cet  organe. 

Chez  une  femme  qui  mourut  quatre-vingt-seize  jours  après 
avoir  avalé  environ  50  grammes  d'acide  nitrique,  on  trouva  que 
le  canal  intestinal  n'avait  dans  toute  sa  longueur  que  le  calibre 
d'un  tuyau  de  plume. 

Une  autre  femme  qui  avait  pris,  en  l'an  IX,  une  cuillerée  d'eau 
forte,  et  fut  soignée  pour  cela  au  grand  hospice  de  l'Humanité 
(Hôtel-Dieu),  croyait  sentir  dans  le  fond  de  la  gorge  la  présence 
d'un  corps  étranger  qui  la  fatiguait  sans  cesse,  gênait  la  dé- 
glutition et  la  respiration.  Le  vingtième  jour  de  son  empoison- 
nement, elle  éprouva  un  pressant  besoin  daller  à  la  selle  et 
rendit,  après  beaucoup  d'efforts,  un  long  paquet  membraneux 
d'une  seule  pièce,  replié  et  roulé  sur  lui-même.  Ce  paquet  ayant 
été  bien  lavé,  étendu  et  développé,  représenta  la  forme  de 
l'œsophage  et  de  l'estomac  avec  toutes  leurs  dimensions.  C'était 
la  membrane  interne  de  ces  organes  qui  avait  été  soulevée  et 
décollée  dans  tous  ses  points  à  la  fois.  Elle  avait  3  ou  k  milli- 
mètres d'épaisseur  et  une  couleur  brune  très-marquée.  Les 
portions  correspondantes  au  grand  et  au  petit  cul-de-sac  de 
l'estomac  étaient  amincies  et  percées  de  plusieurs  trous.  A  la 
suite  de  celte  exfoliation,  la  sensibilité  de  l'estomac  devint  ex- 
quise pendant  quelques  jours,  puis  les  aliments  purent  être 

RADUTEAU.  qq 
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tolérés;  néanmoins,  cette  femme  finit  par  succomber. On  trouva, 
à  l'autopsie,  les  orifices  cardiaques  et  pyloriques  très-sensible- 
ment rétrécis  et  l'estomac  singulièrement  diminué  de  capacité. 
La  muqueuse  de  cet  organe  était  lisse,  tachetée  et  nuancée  de 
rouge  plus  ou/moins  vif.  Le  canal  intestinal  ne  parut  pas  beau- 
coup rétréci. 

L'exfoliation  des  voies  digestives  est  rarement  aussi  remar- 
quable. Elle  s'effectue  le  plus  souvent  d'une  manière  insensible 
comme  celle  de  l'épiderme  qui  a  été  mis  en  contact  avec  l'acide 
nitrique. 

TRAITEMENT, 
f 

Le  traitement  de  l'intoxication  par  l'acide  nitrique  est  1 
même  que  celui  de  l'intoxication  par  l'acide  sulfurique. 

RECHERCHE  DE  L'ACIDE  AZOTIQUE. 

L'effervescence  que  les  matières  des  vomissements  produi- 
sent au  contact  des  carbonates  alcalins,  ou  simplement  au 
contact  du  sol  sur  lequel  ces  matières  peuvent  être  tombées, 
la  réaction  acide  que  présente  le  contenu  de  l'estomac,  appren- 
nent déjà  que  la  substance  toxique  appartient  au  groupe  des 
poisons  acides.  L'odeur  nitreuse  que  ces  mêmes  matières  ré- 
pandent en  général  fait  présumer  également  qu'il  s'agit  de 
l'acide  azotique,  et  cette  présomption  se  trouve  corroborée  par 
les  taches  et  les  eschares  jaunes  que  produit  cette  substance 
corrosive.  Mais  il  faut  des  caractères  plus  précis;  il  faut  dé- 
montrer l'existence  de  cet  acide  dans  les  matières  soumises 
à  l'expertise.  En  effet,  l'acide  azotique  n'est  pas  la  seule  sub- 
stance qui  puisse  colorer  les  organes  en  jaune;  l'acide  picrique 
ou  trinitrophénique  les  colore  de  la  même  manière. 

Après  avoir  constaté  l'acidité  anormale  des  liquides  et  des 
organes  qu'on  veut  soumettre  à  l'analyse,  on  les  neutralise  par 
du  carbonate  de  chaux  pur  réduit  en  poudre  ;  on  évapore  et  l'on 
traite  le  résidu  par  l'alcool  qui  dissout  l'azotate  de  chaux 
formé.  La  solution  alcoolique  est  évaporée  de  même,  et  le  ré- 
sidu qu'elle  donne  est  repris  par  l'eau  distillée  qui  s'empare 
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de  l'azotate  de  chaux  et  laisse  les  matières  grasses  que  l'al- 
cool avait  enlevées.  L'azotate  ainsi  obtenu  est  facile  à  carac- 
tériser. 

Au  lieu  d'employer  le  carbonate  de  chaux,  Tardieu  et  Rous- 
sin  conseillent  d'opérer  comme  dans  la  recherche  de  l'acide 
sulfurique  (page  678),  c'est-à-dire  de  saturer  par  l'hydrate 
de  quinine  l'eau  dans  laquelle  on  a  fait  digérer  les  vomisse- 
ments et  les  organes  préalablement  divisés.  On  évapore  la 
liqueur  aqueuse  et  l'on  traite  le  résidu  par  l'alcool  qui  dis- 
sout l'azotate  de  quinine.  Cette  solution  est  elle-même  éva- 
porée et  le  résidu  est  repris  par  l'eau  distillée  qui  s'empare  du 
sel  de  quinine  et  le  laisse  déposer  à  l'état  cristallin.  On  peut 
ensuite  transformer  ce  même  sel  en  azotate  de  potasse  ou  de 
soude,  en  le  décomposant  par  une  solution  de  potasse  ou  de 
soude. 

Comme  l'organisme  ne  contient,  à  l'état  normal,  ni  acide 
azotique  ni  azotates,  je  proposerai,  pour  avoir  un  dosage  exact 
de  l'acide  azotique  libre,  ou  déjà  entré  en  combinaisons  di- 
verses dans  l'organisme,  par  exemple,  à  l'état  d'azotate  de 
soude,  de  magnésie,  de  chaux,  etc.,  le  procédé  que  j'ai  décrit 
(page  5Zi7)  pour  la  recherche  et  le  dosage  du  nitre,  lequel 
procédé  est  applicable  à  la  recherche  et  au  dosage  du  nitrate 
de  soude. 

1°  Les  matières  soumises  à  l'examen  sont  mises  à  digérer 
pendant  quelque  temps  avec  de  l'eau  distillée,  puis  elles  sont 
jetées  sur  un  filtre.  Le  résidu  laissé  sur  le  filtre  est  lavé  à  l'eau 
pour  le  débarrasser  des  traces  d'acide  azotique  et  d'azotates 
qu'il  pourrait  retenir. 

2°  On  réunit  les  liqueurs,  on  les  additionne  de  carbonate  de 
soude  qui  neutralise  l'acide  libre  et  transforme  les  azotates  de 
magnésie,  de  chaux,  etc.,  s'il  en  existe,  en  azotate  de  soude. 
On  filtre  de  nouveau  et  l'on  obtient  ainsi  une  liqueur  qui 
contient  à  Vétat  d'azotate  de  soude  tout  l'acide  azotique  libre  ou 
entré  primitivement  en  d'autres  combinaisons.  On  isole  l'azo- 
tate qui  se  trouve  mélangé  avec  plusieurs  matières  solubles 
dans  l'eau,  en  traitant  par  le  sous-acétate  de  plomb  et  par 
f  alcool,  comme  il  a  été  dit  au  sujet  de  la  recherche  du  nitrate 
de  potasse. 
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Une  fois  que  le  nitrate  de  soucie  est  isolé,  il  est  facile  de  le 
reconnaître  aux  diverses  propriétés  que  possèdent  les  nitrates 
(page  5A/i),  par  exemple  à  la  décoloration  de  la  dissolution 
sulfurique  d'indigo  additionnée  d'un  peu  d'acide  chlorby- 
drique.  Lorsque  la  quantité  du  sel  dont  on  est  en  possession 
est  suffisante  pour  qu'il  soit  possible  d'en  retirer  de  l'acide 
azotique,  on  le  traite  par  l'acide  sulfurique  dans  une  cornue 
et  Ton  observe  alors  les  vapeurs  rutilantes  produites  au  début 
de  la  réaction.  Le  liquide  recueilli  est  caractérisé  ensuite  par 
la  propriété  qu'il  possède  de  donner  avec  l'acide  chlorhydri- 
que  une  liqueur  pouvant  dissoudre  l'or,  de  dégager  des  va- 
peurs rutilantes  avec  les  métaux  ordinaires,  tels  que  le  cuivre, 
le  zinc  ;  de  rougir  la  brucine;  de  colorer  en  jaune  la  soie,  etc. 
Un  cristal  de  sulfate  ferreux  étant  mis  dans  de  l'acide  sulfu- 
rique contenant  une  très-faible  quantité  d'acide  azotique,  ou 
d'un  azotate,  s'entoure  d'un  auréole  rouge  pourpre.  On  provo- 
quera cette  réaction,  qui  est  très-sensible,  soit  avec  l'acide 
retiré  de  l'azotate,  soit  avec  l'azotate  lui-même. 

I.  —  Empoisonnement  par  l'acide  nitrique.  —  Guérison. 

Mercier,  âgé  de  cinquante-six  ans,  -ayant  perdu  sa  fortune,  sa 
femme  et  ses  enfants,  se  trouvant  sans  ressources  et  sans  asile,  réso- 
lut de  mettre  fin  à  ses  jours.  Le  21  messidor  an  VII,  après  avoir  mangé, 
une  grande  quantité  de  haricots,  il  avala  pour  âO  centimes  environ 
d'eau  forte  de  bonne  qualité  (quantité  tout  à  fait  indéterminée). 

Aussitôt,  douleurs  brûlantes  à  la  gorge,  le  long  de  l'œsophage  et 
à  l'épigastre  ;  puis,  dégagement  de  gaz,  rapports  violents  et  précipités 
par  la  bouche  et  les  narines.  Quelques  instants  après,  vomissements 
de  matières  alimentaires  colorées  en  rouge  et  faisant  effervescence 
sur  le  pavé.  Il  se  rend  à  pied,  peu  de  temps  après  l'accident,  à  quatre 
heures  de  l'après-midi,  de  derrière  Notre-Dame  au  grand  hospice  de 
l'Humanité.  Les  vomissements  étaient  alors  rares  et  les  matières  reje- 
tées liquides  et  noirâtres.  On  lui  donna  une  boisson  copieuse  de  dé- 
coction de  graine  de  lin  émulsionnée.  A  six  heures  du  soir,  frissons 
de  temps  à  autre  ;  froid  à  l'extérieur  ;  difficulté  de  parler;  respiration 
assez  facile;  pouls  petit,  serré  ;  douleur  vive  à  la  gorge  et  à  l'esto- 
mac, croissant  au  moindre  contact  ;  déglutition  pénible,  intérieur  de 
la  bouche  et  surface  de  la  langue  de  couleur  blanche  un  peu  terne  ; 
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constipation,  impossibilité  d'uriner  dans  les  premiers  instants  ;  prostra- 
tion des  forces.  Le  lendemain,  22  messidor,  la  violence  des  symptômes 
est  très-modérée  ;  l'amélioration  est  très-sensible.  Sangsues  à  l'anus, 
boissons  et  juleps  antispasmodiques.  Peu  à  peu  les  accidents  dispa- 
rurent et,  malgré  quelques  récidives  inattendues,  l'exfoliation  de 
l'œsophage  et  de  l'estomac  eut  lieu  dans  un  temps  assez  court,  et  le 
malade  était  entièrement  rétabli  trois  mois  après  l'accident. 

II.  —  Empoisonnement  par  deux  cuillerées  d'acide  nitrique.  — 

Mort  en  vingt  heures. 

Un  jeune  homme  de  seize  ans,  aimant  par  goût  l'art  de  comédien 
qui  déplaisait  à  ses  parents,  et  plein  de  répugnance  pour  celui  de 
bijoutier,  avait  menacé  plusieurs  fois  de  se  noyer.  Un  jour,  poussé  à 
bout  par  quelques  mauvais  Iraitements,  il  avale,  dans  son  impatience, 
et  à  deux  reprises  différentes,  environ  une  cuillerée  chaque  fois  d'acide 
nitrique  dont  on  se  servait  chez  le  bijoutier.  Aussitôt,  coliques  vio- 
lentes, vomissements  de  matières  noirâtres  glaireuses  ;  le  malade  se 
contraint,  garde  un  silence  opiniâtre  avec  tout  le  monde  et  surtout 
avec  ses  parents.  Conduit  à  l'hôpital,  deux  heures  après,  on  lui  donne 
sur-le-champ  et  abondamment  du  lait,  du  peti!-'ait,  une  chopine  d'huile 
d'amandes  douces  et  des  lavements  émollients.  Le  pouls  était  fréquent, 
petit,  dur,  presque  imperceptible,  le  visage  plombé,  les  lèvres  pâles, 
les  vomissements  très-répétés.  Ces  accidents  durèrent  toute  la  nuit, 
et  le  malade  ne  cessa  de  rendre  par  la  bouche  des  flots  de  matières 
noirâtres.  Le  pouls  devint  excessivement  petit,  la  peau  froide  ;  les 
urines  étaient  suspendues  ;  la  constipation  résista  aux  lavements.  Le 
patient  succomba  vingt  heures  après  l'accident. 

Autopsie.  —  Ventre  très-distendu,  ballonné,  résonnant  comme  un 
tambour  ;  bord  libre  des  lèvres  épaissi  et  un  peu  jaune  ;  cou  tuméfié 
et  comme  emphysémateux  ;  membres  couverts  d'ecchymoses  très- 
étendues  ;  visage  hideux,  livide  ;  muqueuse  du  larynx  et  de  la  tra- 
chée-artère extrêmement  rouge,  brune  et  enflammée  ;  une  assez 
grande  quantité  de  sérosité  sanguinolente  est  épanchée  dans  la  plèvre. 
Une  petite  ouverture  étant  faite  à  l'abdomen,  il  s'en  échappe,  avec 
sifflement,  une  énorme  quantité  de  gaz  très-fétide  ;  la  cavité  abdo- 
minale renferme  environ  2  litres  d'un  liquide  ressemblant  à  de  la 
purée  délayée,  d'un  jaune  sale,  d'une  odeur  infecte  ;  sur  ce  liquide 
surnage  une  couche  d'huile.  Les  viscères  abdominaux  sont  rousres, 
enflammés  ;  Le  gros  intestin,  très-rétréci,  renferme  des  matières  fécales 
fort  dures.  La  surface  du  foie  paraît  jaune,  grasse,  onctueuse;  la 
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muqueuse  linguale  est  jaune,  dure,  épaissie  ;  celle  des  amygdales  et 
de  la  base  de  la  langue  est  plus  altérée  et  s'enlève  plus  facilement  ; 
la  muqueuse  du  pharynx  et  de  l'œsophage  d'un  très-beau  jaune, 
sèche,  de  5  millimètres  d'épaisseur,  était  sillonnée  longitudinalement. 
Estomac  racorni,  revenu  sur  lui-même  ;  sa  membrane  interne,  tachée 
de  jaune  rougeâtre  et  de  points  noirs,  se  décollait  difficilement;  les 
vaisseaux  épanouis  dans  l'épaisseur  des  parois  de  cet  organe  étaient 
gorgés  d'un  sang  noir  coagulé  ;  son  petit  cul-de-sac  présentait  une 
ouverture  de  190  millimètres  de  diamètre,  dont  le  contour  arrondi 
était  fort  mince,  comme  usé  et  facile  à  déchirer.  C'est  par  ce  trou 
que  s'étaient  épanchées,  dans  l'abdomen,  les  boissons  huileuses  et 
lactées  qu'on  avait  données  au  malade.  Le  duodénum,  généralement 
taché  en  jaune  à  son  intérieur,  contenait  une  mucosité  d'un  jaune 
verdâtre,  de  la  consistance  d'une  bouillie.  (Gallier,  Traité  de  toxi- 
cologie.) 

III.  —  Introduction  de  V acide  nitrique  dans  l'oreille.  —  Mort  après 

six  mois. 

Catherine  O'neil,  âgée  de  quarante  ans,  bien  constituée,  était 
adonnée  à  l'ivrognerie.  Pendant  qu'elle  dormait  en  état  d'ivresse,  son 
mari  mi  versa  dons  l'oreille  droite  une  certaine  quantité  d'acide  ni- 
trique, pour  la  corriger,  dit-il,  de  ce  vice.  Ce  côté  de  la  face  et  du 
cou  prit  immédiatement  une  couleur  jaune  qu'on  ne  put  enlever  par 
les  lavages.  Au  bout  de  six  jours,  une  eschare  membraneuse  épaisse 
se  détacha  du  conduit  auditif.  Cette  élimination  '  fut  suivie  le  lende- 
main, d'une  hcmorrhagie  d'environ  20  onces  (625  grammes)  de 
sang.  Le  jour  suivant,  la  malade  perdit  complètement  l'usage  du  bras 
droit  et  devint  tellement  faible  que  son  mari,  craignant  pour  ses 
jours,  tenta  de  se  suicider  en  se  coupant  la  gorge.  Le  docteur  Moris- 
son,  appelé  le  huitième  jour,  trouva  la  malade  dans  l'état  suivant  : 
Plusieurs  ulcérations  à  la  surface  de  l'oreille,  surtout  dans  la  conque; 
le  lobule  semblait  complètement  insensible.  Une  partie  de  la  face  et 
du  cou  étaient  également  ulcérées.  Un  écoulement  ichoreux  peu  abon- 
dant sortait  du  méat  externe.  L'ouïe  était  complètement  abolie  ;  le 
pouls  petit,  faible,  intermittent,  88  pulsations  sans  autre  appareil  fé- 
brile ;  la  température  plus  basse  qu'à  l'état  normal.  Pas  de  céphal- 
algie, ni  de  stupeur,  ni  de  vertiges.  Respiration  slertoreuse.  L'affai- 
blissement seul  paraissait  devoir  attirer  l'attention.  Le  tamponnement 
de  l'oreille,  les  lotions  astringentes  ne  purent  arrêter  l'hémorrhagie 
qui  se  reproduisit  tous  les  jours,  pendant  environ  un  mois,  avec 
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assez  d'abondance.  Elle  cessa  au  bout  de  ce  temps,  mais  la  débilité 
avait  fait  des  progrès. 

Quinze  jours  après  le  début  de  la  maladie,  toute  la  moitié  droite  du 
corps  était  complètement  paralysée  et  agitée  de  mouvements  convulsifs 
fréquents,  même  pendant  que  la  malade  était  dans  son  lit.  La  para- 
lysie, qui  s'était  établie  peu  à  peu  ainsi  que  les  tremblements,  per- 
sistèrent pendant  six  semaines  au  bout  desquelles  il  y  eut  une  amé- 
lioration marquée,  tant  sous  ce  rapport  que  sous  celui  de  l'état 
général.  La  malade  alla  voir  son  mari  à  l'hôpital,  appuyée  sur  deux 
personnes..  A  son  retour,  elle  était  épuisée  et  tomba  dans  un  état  de 
prostration  générale.  Il  survint  un  peu  de  toux  avec  expectoration 
mucoso-purulente,  des  sueurs  nocturnes,  et  la  patiente  succomba 
six  semaines  après  sa  visite  à  l'hôpital.  Le  côté  paralysé  avait  été  libre 
de  tremblements  et  soumis  à  l'empire  de  la  volonté  plusieurs  semaines 
avant  sa  mort.  La  parole  et  les  facultés  intellectuelles  étaient  restées 
toujours  intactes. 

Autopsie. —  Émaciation  générale  considérable.  La  partie  inférieure 
de  l'oreille  droite  détruite  ;  une  cicatrice  recouvre  la  portion  res- 
tante ;  conduit  auditif  externe  plus  large  que  dans  l'état  normal  ;  la 
dure-mère  de  la  partie  correspondante  au  conduit  auditif  était  de 
couleur  foncée  dans  l'étendue  d'une  pièce  de  10  centimes,  elle  n'était 
ni  épaissie,  ni  adhérente.  Un  caillot  sanguin,  du  volume  d'un  pois, 
bouchait  exactement  le  conduit  auditif.  Pas  d'épanchement  de  séro- 
sité, ni  de  pus,  ni  de  lymphe  dans  le  cerveau,  ni  entre  ses  membranes. 
La  portion  du  cerveau  correspondante  au  rocher  offrait  un  peu  de 
ramollissement  sur  lequel  même  on  pouvait  élever  des  doutes.  Le  ro- 
cher était  entièrement  carié.  Le  nerf  de  la  septième  paire  du  côté  droit, 
comparé  à  celui  du  côté  opposé,  semblait  atrophié.  La  tête,  la  poi- 
trine, étaient  d'ailleurs  saines.  (Archiv.  génêr.  de  méd.,  t.  II.) 

III.  -  AZOTATES  CORROSIFS  DIVERS. 

La  plupart  des  sels  métalliques  appliqués  sur  les  tissus  à 
l'état  pulvérulent,  ou  en  solutions  concentrées,  révèlent  des  pro- 
priétés corrosives.  C'est  pour  cela  qu'Orfila  a  rangé  parmi  les 
poisons  irritants  ces  divers  agents,  ceux-là  mômes,  tels  que 
l'azotate  dépotasse,  qui  peuvent  être  pris  en  solution  quelque 
peu  étendue  sans  qu'on  observe  aucun  des  effets  irritants  aux- 
quels Orffla  croyait  devoir  attribuer  la  mort  lorsque  les  doses  du 
sel  ingéré  étaient  suffisantes.  Sans  doute,  le  nitre  et  d'autres  azo- 
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tates  ingérés  en  poudre  ou  en  solulions  concentrées,  irritent 
le  tube  digestif;  mais  nous  savons  que,  même  dans  ces  cas, 
la  cause  de  la  mort  réside  dans  l'action  exercée  sur  le  sys- 
tème musculaire  par  le  sel  de  potassium  qui  s'est  diffusé  dans 
l'organisme. 

Donc,  nous  restreindrons  considérablement  le  nombre  des 
azotates  métalliques  réellement  corrosifs,  c'est-à-dire  de  ces 
agents  qui  révèlent  encore  des  propriétés  corrosives  lorsqu'ils 
se  trouvent  dilués.  Or,  parmi  ces  composés,  ceux  qui  nous  in- 
téressent le  plus  sont:  1°  Yazotate  d'argent;  2° T azotate 
acide  de  mercure  ;  3°  V  azotate  de  bismuth  qu'il  ne  faut  pas 
confondre  avec  le  sous-azotate  ou  sous-nitrate  de  ce  métal. 

I.  —  AZOTATE  D'ARGENT. 

L'empoisonnement  par  l'azotate  ou  nitrate  d'argent  est  rare. 
11  a  été  parfois  suicide,  mais  il  est  le  plus  souvent  accidentel. 

Avant  d'indiquer  les  symptômes  de  cet  empoisonnement, 
il-  est  utile  de  rappeler  les  effets  topiques  du  nitrate  d'ar- 
gent et  les  modifications  que  ce  sel  éprouve  au  contact  des 
tissus  et  des  liquides  de  l'organisme. 

Une  solution  d'azotate  d'argent,  un  crayon  de  ce  sel  humecté 
d'eau,  étant  appliqué  sur  la  peau,  la  noircit  par  suite  du  dépôt 
d'argent  réduit  et  très-divisé-.  On  sait  en  effet  que  les  métaux 
on  poudre  impalpable  sont  bruns  ou  noirs.  L'épiderme  noirci, 
ou  mortifié,  tombe  quelques  jours  plus  tard.  Appliqué  sur  une 
muqueuse  sèche,  le  nitrate  d'argent  produit  le  même  effet  : 
mais,  lorsque  la  muqueuse  est  naturellement  humide,  tous 
les  liquides  de  l'organisme  contenant  du  chlorure  de  sodium, 
le  point  de  contact  blanchit  et  prend  ensuite  un  aspect  vio- 
lacé, par  suite  de  la  formation  de  chlorure  d'argent  qui  est 
blanc,  mais  qui  devient  violet  à  la  lumière.  Enfin,  après  l'appli- 
cation sur  une  plaie,  une  eschare  blanche  apparaît  qui  est 
formée  de  chlorure  et  d'albuminate  d'argent,  car  on  sait  que 
l'albumine  se  trouve  en  plus  ou  moins  grande  quantité  dans 
les  liquides  qui  humectent  les  plaies. 

D'après  ces  données,  on  comprend  ce  que  devient  le  nitrate 
d'argent  qui  a  été  ingéré.  Une  partie  se  transforme  en  chloi 
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pure  et  en  albuminate  d'argent  au  eontact  de  l'acide  chlorhy- 
drique,  des  chlorures  alcalins  et  des  matières  aibuminoïdes  du 
suc  gastrique  :  une  autre  partie  reste  en  nature,  a  moins  que 
les  chlorures  ne  se  trouvent  en  quantité  suffisante  pour  la  dé- 
composer. C'est  cette  partie  qui  agit  sur  les  parois  stomacales 
par  ses  propriétés  irritantes.  Enfin  une  certaine  quantité  d'ar- 
gent est  absorbée  à  l'état  de  chlorure  ou  d'albuminate  et,  sans 
doute,  à  l'état  d'azotate  non  décomposé,  lorsque  celui-ci  s'est 
trouvé  en  excès.  En  effet,  on  peut  déceler,  après  l'empoisonne- 
ment aigu,  la  présence  de  l'argent  dans  le  sang  et  dans  le  foie. 
Toutefois  le  poison  se  retrouve  en  majeure  partie  à  l'état  de 
chlorure  blanc  ou  de  sulfure  noir  dans  le  contenu  intestinal. 

EFFETS  TOXIQUES. 
Symptômes  et  lésions  anatomiques.   —  Les  symptômes 

consécutifs  à  l'ingestion  du  nitrate  d'argent  sont  très-peu  con- 
nus. Je  renvoie,  à  ce  sujet,  aux  deux  observations  citées  plus 
loin,  où  l'on  verra  que  les  patients  ont  éprouvé,  outre  les  vo- 
missements et  la  douleur  à  l'épigastre,  des  accidents'  nerveux 
tels  que  :  immobilité,  mouvements  convulsifs  de  la  face,  perte 
de  l'intelligence.  Les  pupilles  furent  dilatées.  Ces  effets  résul- 
taient évidemment  de  la  pénétration  du  poison  dans  le  sein  de 
l'organisme  .  ils  sont  d'ailleurs  assez  conformes  aux  don- 
nées que  nous  possédons  sur  les  effets  physiologiques  des  sels 
d'argent. 

Les  téguments  externes  tels  que  la  muqueuse  et  la  peau  du 
pourtour  de  la  bouche,  du  menton,  des  doigts,  etc.,  qui  ont 
pu  être  mis  en  contact  avec  le  nitrate  d'argent,  se  colorent  en 
noir  peu  de  temps  après  ce  contact.  Les  lésions  analomiques 
internes  ne  sont  guère  connues  que  par  les  expériences  faites 
sur  les  animaux.  La  muqueuse  gastrique  présente  des  taches 
blanches  dues  au  dépôt  de  chlorure  d'argent,  des  eschares 
gçisâtres,  semblables  à  celles  que  produit  le  crayon  de  nitrate 
d'argent  sur  les  plaies  et  fréquentes  surtout  dans  le  voisinage 
du  pylore  ;  cette  muqueuse  peut  même  se  trouver  réduite  en 
une  sorte  de  bouillit,.  Au-dessous,  la  couche  muscuîeuse  est 

39. 
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rouge-cerise.  La  muqueuse  intestinale  est  colorée  en  noir  par 
le  sulfure  d'argent. 

TRAITEMENT. 

Les  vomissements  se  produisant  en  général  avec  la  plus  grande 
facilité  après  l'ingestion  du  nitrate  d'argent,  l'indication  prin- 
cipale est  de  neutraliser  le  poison  ingéré.  Pour  cela,  on  fait 
prendre  de  l'eau  albumineuse  tiède  et  salée  qui  a  pour  effet  de 
former  un  albuminate  et  un  chlorure  d'argent  insolubles,  et 
de  favoriser  les  vomissements.  Au  lieu  de  l'albumine,  on  peut 
prescrire  le  lait.  La  magnésie,  le  bicarbonate  de  soude,  pour- 
raient être  administrés  à  la  place  du  sel  marin,  mais  seulement 
dans  les  cas  où  l'on  n'aurait  pas  ce  dernier  à  sa  disposition. 
Les  purgatifs  huileux  seront  prescrits  dans  la  suite. 

RECHERCHE  DE  L'ARGENT. 

L'argent  n'existe  pas  normalement  dans  l'organisme.  Cepen- 
dant on  a  dit  qu'il  pouvait  s'y  trouver  en  quantités  infinitési- 
males qui  y  auraient  été  introduites  avec  le  sel  marin.  On  con- 
çoit la  possibilité  de  ce  fait  (que  je  ne  crois  point  pour  ma 
part),  en  se  rappelant  que  l'argent  se  trouve  parfois  dans  la 
nature  à  l'état  de  chlorure  appelé  en  minéralogie  kêrargyre 
(argent  corné,  lune  cornée),  et  que  ce  sel  est  légèrement  solu- 
ble  dans  le  chlorure  de  sodium.  Les  eaux  des  mers  baignant 
une  mine  de  kêrargyre  pourraient  dissoudre  ce  minerai  et  four- 
nir du  sel  qui  en  renfermerait  des  traces. 

Mais  il  est  une  question  importante  au  point  de  vue  de  l'ex- 
pertise ;  c'est  celle  du  séjour  prolongé  de  l'organisme  chez  un 
sujet  soumis  à  un  traitement  parle  nitrate  d'argent.  Cette  ques- 
tion a  été  suffisamment  traitée  (page  207). 

Dans  un  empoisonnement  par  l'azotate  d'argent,  on  trouvera 
soit  dans  les  vomissements,  soit  dans  les  premières  portions  du 
tube  digestif,  une  substance  blanche  formée  de  chlorure  d'ar- 
gent ;  on  pourra  trouver  dans  les  dernières  portions  du  tube 
digestif  une  substance  noire  formée  de  sulfure  d'argent.  On 
les  mettra  de  côté.  Puis  on  recueillera  avec  soin  les  vomisse- 
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ments  et  le  contenu  du  tube  digestif.  Il  sera  bon  également  de 
prendre  le  foie,  les  reins  et  les  urines,  bien  que  l'argent  passe 
difficilement  dans  ce  liquide.  Les  matières  liquides  seront 
évaporées  à  siccité. 

Le  procédé  de  destruction  par  le  chlorate  de  potasse  et 
l'acide  clilorhydrique  (page  465)  présente  un  grave  inconvénient 
qui  provient  de  la  faible  solubilité  du  chlorure  d'argent  dans 
l'acide  chlorhydrique  et  dans  le  chlorure  de  potassium;  néan- 
moins on  peut  l'employer.  On  séparerait  le  chlorure  d'argent 
qui  se  serait  déposé,  puis  on  ferait  passer  un  courant  d'acide 
sulfhydrique  dans  la  liqueur  filtrée,  pour  précipiter  le  chlorure 
resté  en  solution.  Le  sulfure  obtenu  serait  dissous  dans  l'acide 
azotique  et  transformé  de  nouveau  en  chlorure  qui  serait  réuni  à 
celui  qu'on  aurait  recueilli  auparavant.  Enfin  ce  sel  serait  ra- 
mené à  l'état  métallique  en  le  chauffant  fortement  dans  un  creu- 
set avec  du  carbonate  de  potasse  ou  de  soude  anhydre.' 

Le  procédé  de  destruction  des  matières  organiques  par  la 
carbonisation  directe  est  avantageux.  On  chauffe  fortement  les 
cendres  avec  du  carbonate  de  potasse  et  l'on  obtient  de  l'ar- 
gent métallique. 

Observations. 

I.  —  Empoisonnement  par  une  solution  de  nitrate  d'argent. 

Guêrison. 

Le  23  juin  1829,  ÉdouardLecompte,  âgé  de  21  ans,  est  transporté, 
à  une  heure  et  demie  du  matin,  à  l'hôpital  Saint-Louis  dans  l'état  sui- 
vant :  perte  de  connaissance,  insensibilité  générale,  membres  supé- 
rieurs et  muscles  de  la  face  agités  de  mouvements  convulsifs,  yeux 
tournés  en  haut,  pupilles  dilatées,  insensibles  à  la  lumière;  mâchoires 
fortement  contractées;  pouls  plein,  70  pulsations.  Le  commissaire  de 
police  apportait  dans  une  fiole  le  restant  de  liqueur  avec  laquelle  le 
malade  avait  voulu  s'empoisonner.  L'aspect  de  cette  liqueur,  et  sur- 
tout les  larges  taches  que  le  malade  avait  sur  les  doigts,  ne  laissèrent 
aucun  doute  sur  la  nature  de  l'empoisonnement.  Tous  les  demi-quarts 
d'heure,  un  verre  de  soluté  de  sel  commun  (2  grammes  par  verre).  A 
trois  heures  du  malin,  amélioration  sensible  ;  les  muscles  de  la  face 
n'étaient  plus  agités,  les  contractions  des  mâchoires  avaient  cessé,  les 
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pupilles  étaient  moins  dilatées.  On  continue  l'administration  de  l'eau 
salée.  A  six  heures,  insensibilité  dans  les  membres  inférieurs,  sensi- 
bilité obtuse  dans  les  supérieurs,  face  fortement  injectée,  douleurs 
épigastriques  très- fortes.  A  huit  heures,  mômes  symptômes,  rien  autre 
de  particulier;  sensibilité  un  peu  moins  obtuse.  Le  malade,  interroge 
sur  la  quantité  de  poison  qu'il  a  avalée,  ne  pouvant  parler,  indique 
par  un  signe  le  nombre  8.  L'eau  salée  est  remplacée  par  les  boissons 
émollientes.  A  midi,  la  sensibilité  a  reparu  dans  toutes  les  parties  du 
corps  ;  le  malade  dit  avoir  pris  8  gros  (32  grammes)  de  nitrate  d'argent 
fondu  dans  du  cassis.  A  trois  heures  de  l'après-midi,  coma  profond, 
difficile  à  décrire;  perte  de  l'intelligence  et  de  la  sensibilité  générale, 
pouls  à  90  pulsations.  Cet  état  se  prolonge  jusqu*à  trois  heures,  et  le 
malade  passe  une  nuit  assez  bonne.  Le  lendemain  24,  à  huit  heures 
du  matin,  même  attaque  ;  à  midi,  l'état  est  satisfaisant  ;  néanmoins, 
le  malade  se  plaint  de  douleurs  épigastriques,  mais  l'intelligence  et  la 
sensibilité  ont  reparu.  Vers  le  soir,  il  peut  se  lever  sur  son  séant  et 
boire  sans  le  secours  de  personne.  Le  25,  à  huit  heures  du  matin, 
nouvelle  crise,  mais  bien  moins  forte  ;  le  soir,  il  s'entretient  avec  ses 
camarades.  Les  jours  suivants,  le  malade  va  de  mieux  en  mieux;  il 
éprouve  seulement  des  douleurs  épigastriques  un  peu  fortes  jusqu'au 
29,  jour  de  sa  sortie  de  l'hôpital. 

Le  patient,  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  avait  été  gorgé  de  magné- 
sie et  avait  éprouvé  quelques  vomissements.  Le  24,  après  avoir  pris 
un  verre  de  tisane  d'orge,  vers  cinq  heures  du  soir,  il  eut  aussi  des 
vomissements  abondants  de  matières  blanches,  ressemblant  à  du  lait 
caillé  (1),  lesquelles  furent  malheureusement  jetées  par  l'infirmier. 
Les  draps  et  les  rideaux  étaient  salis  par  de  larges  taches  blanches 
qui  noircirent  à  l'air,  dont  deux  traitées  par  l'ammoniaque  et  le  so  • 
lulé  ammoniacal  donnèrent  0Sr,05  de  chlorure  d'argent  sec.  (Pomma- 
rède,  Reçue  médicale,  1829.) 

II.  —  AïOTITFi  ACIDE  »E  MERCURE. 

Lorsqu'on  dissout  le  mercure  dans  l'acide  azotique  en  excès, 
on  obtient  une  liqueur  sirupeuse  très-acide  qui,  abandonnée  à 
elle-même,  finit  par  laisser  déposer  des  cristaux  d'un  sel  ayant 
pour  formule  Ilg  Az206  +  H20.  On  prépare,  pour  les  usages 
médicaux,  une  liqueur  semblable  en  dissolvant,  à  chaud,  une 

(1)  Ces  matières  étaient  constituées  sans  doute  par  du  chlorure 
d'argent  mélangé  avec  de  la  magnésie. 
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parlie  de  mercure  dans  deux  parties  d'acide  azotique,  et  rédui- 
sant par  l'ébuHition  le  mélange  aux  trois  quarts  de  son  volume 
primitif.  La  solution  ainsi  obtenue  renferme  un  excès  d'acide 
azotique.  C'est  à  ce  degré  de  concentration  qu'on  doit  rem- 
ployer, car,  additionnée  d'eau,  elle  donne  un  précipité  jaune 
de  nitrate  basique  de  mercure  appelé  turbith  nitreux,  et  n'agit 
plus  guère  que  par  l'acide  azotique  dilué  qu'elle  renferme.  Enfin 
on  se  sert  dans  l'industrie,  notamment  dans  celle  des  décora- 
teurs sur  porcelaine,  d'une  solution  acide  de  ce  même  sel  à  la- 
quelle on  ajoute  uue  certaine  quantité  d'acide  chlorhydrique. 

L'empoisonnement  par  le  nitrate  acide  de  mercure  administré 
à  l'intérieur  est  rare,  et  en  général  suicide.  J'ai  rappelé  (p.  629) 
le  cas  d'intoxication  aiguë  observée  par  Vidal  à  la  suite  de 
frictions  effectuées  sur  le  corps  avec  cette  substance  corrosive 
qui  avait  été  absorbée  par  la  peau  ulcérée.  On  a  observé  des 
symptômes  d'intoxication  à  la  suite  de  cautérisations  prati- 
quées avec  cette  même  substance  sur  le  col  de  l'utérus. 

Le  nitrate  acide  de  mercure  étant  appliqué  sur  la  peau  la 
colore  en  jaune  (acide  azotique),  et  si  le  contact  est  prolongé 
pendant  quelques  minutes,  il  la  désorganise.  11  produit  une 
eschare  rouge  brunâtre  (sels  de  mercure  ;  le  sublimé  produit 
une  eschare  de  même  couleur)  tuméfiée  et  saillante  au-dessus 
des  parties  restées  saines.  On  a  observé,  d'une  manière  tran- 
chée, ces  deux  colorations  distinctes,  lorsqu'un  partie  du  caus- 
tique ayant  coulé  autour  de  la  plaie  avait  produit  des  lignes 
jaunes  s'irradiant  vers  un  centre  rouge  brunâtre. 

Introduit  dans  le  tube  digestif,  le  nitrate  acide  de  mercure 
produit  des  effets  analogues  à  ceux  que  détermine  l'acide  ni- 
trique, ainsi  que  le  démontre  l'observation  citée  plus  bas. 
Tardieu  se  fondant  sur  cette  observation  dit  même  que  l'em- 
poisonnement par  le  nitrate  acide  de  mercure  ne  diffère  ni 
dans  les  symptômes,  ni  dans  les  lésions,  de  l'empoisonnement 
par  l'acide  nitrique.  Toutefois  un  examen  attentif  fait  décou- 
vrir plutôt  une  intoxication  mercurielle  aiguë  entée  sur  une 
intoxication  par  un  agent  corrosif.  Ainsi  l'arrivée  si  rapide  de 
la  mort  ne  peut  s'expliquer  par  un  obstacle  matériel  apporté 
à  la  respiration,  tandis  qu'elle  s'explique  très-bien  dans 
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l'hypothèse  d'un  empoisonnement  aigu  par  le  mercure,  lequel 
a  déterminé  la  prostration  extrême,  la  lenteur  du  pouls  dès  le 
début,  enfin  la  mort  sans  convulsions. 

Le  traitement  est  celui  de  l'empoisonnement  par  les  acides 
et  par  les  sels  mercuriels  tels  que  le  sublimé.  On  doit  admi- 
nistrer, pour  neutraliser  le  poison  qui  n'aurait  pas  été  rejeté, 
les  antacides  tels  que  la  magnésie,  puis  de  l'eau  chargée  d'al- 
bumine. 

La  recherche  du  poison  n'offre  pas  de  difficulté.  Elle  s'effectue 
d'après  les  procédés  que  nous  avons  indiqués  pour  la  recherche 
de  l'acide  azotique  et  du  mercure. 


Observation. 


Empoisonnement  suicide  par  le  nilrale  acide  de  mercure. 

Mort  rapide. 

Le  nommé  D...,  peintre  sur  porcelaine,  âgé  de  trente  ans,  bien 
constitué,  fut  amené  à  l'hôpital  Saint-Louis  le  21  novembre,  vers  trois 
heures  et  demie  du  soir.  Cet  homme,  bien  portant,  mais  tourmenté 
par  le  chagrin,  avait  avalé,  dans  le  but  de  se  détruire,  un  verre  envi- 
ron d'une  liqueur  servant  à  sa  profession  et  qui  fut  trouvée  composée 
de  nitrate  très-acide  de  mercure  étendu  dans  le  tiers  de  son  volume 
d'eau  et  d'une  certaine  quantité  d'acide  chlorhydrique. 

Aussitôt  il  fut  pris  de  vomissements  et  se  mit  à  pousser  des  cris  en 
demandant  du  secours.  Les  matières  qu'il  rendit  alors  bouillonnaient 
sur  le  carreau.  Les  personnes  accourues  lui  firent  boire  un  mélange 
d'eau  albumineuse  et  de  lait,  et  le  conduisirent  à  l'hôpital  trois  quarts 
d'heure  environ  après  l'accident. 

A  son  arrivée  à  l'hôpital,  le  malade  ne  peut  se  soutenir,  et  c'est  à 
grand'peine  qu'il  se  met  sur  son  séant.  Face  décolorée,  lèvres  vio- 
lettes, peau  froide,  surtout  aux  extrémités,  et  couverte  de  sueur.  Pouls 
lent,  irrégulier,  facile  à  déprimer.  De  temps  en  temps,  le  malade 
tousse  et  expectore  une  petite  quantité  de  spume  sanguinolente.  Sa  voix 
est  enrouée,  presque  éteinte,  et  il  articule  avec  peine  quelques  mots. 
La  respiration  est  très-fréquente  et  sterloreuse.  Les  muscles  dilatateurs 
de  la  poitrine  se  contractent  avec  force  et,  à  l'auscultation,  on  perçoit, 
dans  les  bronches  et  la  trachée,  un  gros  râle  muqueux  accompagné 
de  sifflement. 
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Le  malade  vomit  immédiatement  de  l'eau  albumineuse  qu'on  lui 
fait  avaler  avec  difficulté;  car  la  déglutition  est  presque  impos- 
sible. Si,  de  nouveau,  on  veut  le  faire  boire,  un  gargouillement  se 
produit  dans  le  pharynx,  la  toux  survient  et  le  liquide  est  rejeté 
par  la  bouche. 

Les  facultés  intellectuelles  ne  paraissent  pas  troublées.  Quand  on 
demande  au  malade  quel  est  le  siège  de  sa  souffrance,  il  porte  la  main  à 
l'épigastre  et  à  la  gorge.  Le  ventre  n'est  pas  ballonné,  mais  la  pres- 
sion y  détermine  de  la  douleur.  Quelques  instants  après  l'entrée, 
une  diarrhée  abondante  de  matières  fécales  et  sanguinolentes  se 
déclare. 

En  même  temps  qu'on  essaye  de  faire  parvenir  de  l'eau  albumi- 
neuse et  magnésienne  dans  l'estomac,  on  s'efforce  de  ramener  la  cha- 
eur  à  la  peau  par  des  linges  échauffés,  des  frictions  et  des  sinapismes 
aux  extrémités.  Malgré  l'emploi  de  ces  moyens,  la  respiration  devient 
de  plus  en  plus  gênée,  le  pouls  s'éteint,  et  le  malade,  ayant  conservé 
toute  sa  connaissance  jusqu'au  dernier  instant,  expire  sans  convul- 
sions, vers  cinq  heures,  c'est-à-dire  deux  heures  un  quart  après  l'in- 
gestion du  poison. 

Autopsie  quarante  heures  après  la  mort.  —  Rigidité  cadavérique 
rès-prononcée.  Il  n'existe  pas  de  coloration  verdâtre  à  l'abdomen* 
Les  lèvres  et  les  mains  ne  présentent  pas  de  coloration  jaune.  Face 
)âle;  injection  très-marquée  aux  yeux;  lèvres  violacées. 

L'intérieur  delà  bouche  est  d'un  gris  sale.  La  muqueuse  qui  revêt 
'épiglotte,  les  piliers  du  voile  du  palais,  la  luette,  est  soulevée  par 
ine  infiltration  considérable;  l'épithélium  qui  la  recouvre  est  d'un 
jris  violacé  et  se  détache  avec  la  plus  grande  facilité  ;  au-dessous,  la 
nuqueuse  est  d'un  rouge  livide.  Les  cordes  vocales  elles-mêmes  ont 
">erdu  presque  totalement  leur  épithélium. 

Tout  le  larynx  est  tapissé  par  une  écume  séro-sanguinolente  qui  se 
'épand  en  grande  quantité  dans  le  canal  aérien  jusqu'à  ses  dernières 
'amifications.  La  muqueuse  de  la  trachée  et  des  bronches  est  d'un 
^ouge  vif  et  pointillé;  mais  la  consistance  n'en  paraît  point  altérée, 
^es  poumons,  parfaitement  sains  et  crépitants  dans  leur  partie  anté- 
rieure, sont  gorgés  d'un  sang  noir  et  visqueux  dans  les  deux  tiers 
postérieurs  de  leur  épaisseur.  Le  tissu  en  est  ferme  et  résistant.  Les 
"(lèvres  sont  saines.  Le  cœur  et  les  gros  vaisseaux  artériels  et  veineux 
sont  remplis  d'un  sang  noir  et  fluide. 

Le  pharynx  présente  un  épithélium  grisâtre  qui  se  détache  avec 
facilité  par  larges  plaques.  La  muqueuse  qu'il  revêt  est  rouge,  mais 
îlle  a  conservé  sa  consistance  normale.  Au-dessous,  le  tissu  cellulaire 
est  légèrement  injecté.  L'épithélium  et  la  muqueuse  de  l'œsophage 
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offrent  les  mômes  altérations.  Les  viscères  contenus  dans  la  cavité 
ab  lominale  présentent  à  leur  surface  pcritonéale  une  teinte  très-rouge, 
très  foncée  sur  l'estomac,  et  qui  perd  de  son  intensité  à  mesure  qu'on 
s'éloigne  de  cet  organe.  Le  péritoine  ne  contient  ni  sérosité,  ni  fausses 
membranes. 

La  surface  interne  de  l'estomac  est  recouverte  d'une  substance 
grumeleuse  friable  répandue  au  milieu  d'un  liquide  onctueux  cl  san- 
guinolent, dont  le  ventricule  contenait  environ  une  once  et  demie.  La 
muqueuse  offre  partout  une  disposition  pathologique  semblable  ;  elle 
est  d'un  rouge-brique  très-prononcé,  inégale,  rugueuse,  mamelonnée. 
La  consistance  n'en  est  pas  la  même  dans  les  différents  points  de  son 
clendue.  A  la  grande  courbure,  elle  est  considérablement  ramollie,  et 
dans  certains  points  même  réduite  à  une  matière  pulpeuse.  Ailleurs, 
elle  offre  les  mêmes  caractères  à  un  degré  moindre.  Le  tissu  sous-ma- 
queux  est  ecchymose,  surtout  dans  les  points  où  la  muqueuse  est  le 
plus  ramollie.  Les  autres  tuniques  participent  à  cette  infiltration  san- 
guine. A  partir  du  pylore,  la  cawté  intestinale  contient  une  mucosité 
sanguinolente  qui,  dans  le  gros  intestin,  se  trouve  mêlée  à  une  petite 
quantité  de  matières  fécales.  La  muqueuse  duodénale  est  d'un  rouge 
lie  de  vin  également  réparti;  la  consistance  en  est  diminuée.  Les 
altérations  présentent  un  degré  moins  prononcé  à  mesure  qu'on 
s'approche  de  l'extrémité  inférieure  du  tube  digestif.  Les  autres 
organes  n'offrent  rien  d'important  à  noter.  (Observation  de  Fauvel, 
rapportée  par  Tardieu  dans  son  Elude  méd.  lég.  sur  l'empoisonne- 
ment.) 

III.   —  AZOTATE   DE   1*1  S  M  3/ TH. 

11  ne  faut  pas  confon  Ire  Vazotale  neutre  de  bismuth  avec  le  sous- 
nitrate  dont  nous  avons  déjà  traité.  En  effet,  tandis  que  le  sous-nitrate 
de  bismuth  peut  être  ingéré  sans  danger  à  de  hautes  doses,  lorsqu'il 
est  pur,  le  composé  dont  il  est  question  est  toxique  même  à  faibles 
doses. 

Ce  sel  porte  la  dénomination  d'azotate  ou  nitrate  neutre  de  bismuth, 
parce  qu'il  satisfait  à  la  composition  des  sels  neutres;  mais,  de  même 
que  beaucoup  d'autres  sels  d.ts  neutres,  tels  que  les  sulfates  de  cuivre, 
de  fer,  d'alumine,  il  possède  une  réaction  acide.  Mis  dans  l'eau,  il  se 
décompose  en  donnant  un  précipité  de  sous-nitrate,  et  la  liqueur  tient 
en  dissolution  du  nitrate  acide.  Celte  liqueur  est  corrosive  ;  elle  par- 
ticipe des  propriétés  de  l'acide  azotique  étendu  d'eau,  et  de  celler 
des  composés  solubles  de  bismuth,  notamment  de  l'émélique  de  ce» 
métal  (p.  470). 
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Les  effets  de  l'azotate  de  bismuth  ne  sont  connus  que  par  les  expé- 
riences sur  les  animaux,  notamment  par  celles  d'Orfila.  Ce  sel,  ingéré 
en  poudre  aux  doses  de  G  à  8  grammes  chez  les  chiens,  les  a  tués  en 
douze  à  quarante-quatre  heures.  Ce  même  sel,  pulvérisé  et  déposé  à  la 
dose  de  k  à  6  grammes  sur  le  tissu  cellulaire  chez  ces  mômes  ani- 
maux, a  déterminé  la  mort  en  vingt  à  quarante-huit  heures.  Dans  le 
premier  cas,  il  y  avait  eu  des  vomissements,  de  la  géne  de  la  respira- 
tion et  de  l'abattement;  la  muqueuse  gastro-intestinale  ulcérée  se 
détachait  par  lambeaux;  les  poumons  étaient  fortement  congestionnés. 
Dans  le  second  cas,  il  y  eut  une  inflammation  locale  et  de  même  un 
grand  abattement.  Orfila  a  conclu  de  ces  expériences  que  le  nitrate 
de  bismuth  agit  comme  un  irritant  local,  qu'il  est  absorbé  et  qu'il 
exerce  une  action  spéciale  sur  le  système  nerveux.  Il  faudrait  ajouter 
qu'il  y  a  également  une  action  exercée  sur  le  système  muscu- 
laire, laquelle  explique  la  prostration  dans  laquelle  les  animaux  sont 
tombés. 

Le  traitement  doit  consister  dans  l'administration  de  i'eau  albumi- 
neuse,  du  lait,  de  la  magnésie  ou  de  carbonates  alcalins  dilués. 

La  recherche  du  poison  serait  facile.  On  retrouverait  dans  les  vo- 
missements et  dans  les  premières  portions  du  tube  digestif,  une  ma- 
tière blanche  formée  de  sous-nitrate  provenant  du  nitrate  décomposé 
par  les  liquides  avec  lesquels  ce  dernier  se  serait'trouvé.  Nous  avons 
indiqué  précédemment  (p.  471)  le  procédé  employé  pour  la  détermi- 
nation et  le  dosage  du  bismuth.  La  recherche  de  l'acide  azotique  et 
du  nitrate  nous  est  connue  également. 

IV.  —  ACIDE  FLUORHYDRIQUE . 

L'acide  fluor-hydrique,  HF1,  découvert  par  Scheele  qui  l'ap- 
pela acide  fluorique,  a  été  étudié  plus  tard,  en  1810,  par  Gay- 
Lussac  et  Thenard.  Il  est  vrai  que  Sehwankhardt,  de  Nurem- 
berg, savait  déjà,  en  1670,  qu'on  pouvait  graver  un  verre  avec 
du  spath  fluor  (fluorure  de  calcium)  et  de  l'huile  de  vitriol 
(acide  suiftirique),  mais  la  raison  de  ce  fait  était  inconnue. 

Cet  acide,  lorsqu'il  est  pur  et  anhydre,  se  présente  sous 
l'aspect  d'un  liquide  incolore,  non  congelable,  bouillant  à  20°. 
On  l'obtient  en  recevant,  dans  un  récipient  de  plomb  placé 
dans  un  mélange  réfrigérant,  les  vapeurs  qui  se  dégagent  lors- 
qu'on chauffe  dans  une  cornue  de  plomb  un  mélange  dé  fluo- 
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rure  de  calcium  et  d'acide  sulfurique  concentré.  L'acide  fluorhy- 
drique  ordinaire  du  commerce  renferme  de  l'eau  dans  les 
mêmes  proportions  que  l'acide  chlorhydrique;  il  correspond  à 
la  formule  HFI  +  4H20,  et  distille  intégralement  à  120  degrési 
Il  a  pour  densité  1,15. 

EFFETS  DE  L'ACIDE  FLUORHYDIUQUE. 

L'acide  fluorhydrique  même  étendu  est  l'un  des  liquides  les 
plus  corrosifs  que  l'on  connaisse.  Il  attaque  le  verre;  aussi 
faut-il  le  conserver  dans  des  vases  de  plomb,  de  platine,  d'ar- 
gent ou  de  gutta-percha.  Ses  vapeurs  produisent  sur  les  voies 
respiratoires  une  irritation  intense  qui  fit  succomber  le  chi- 
miste belge  Louyet,  au  milieu  des  recherches  qu'il  faisait  pour 
isoler  le  fluor  (1).  L'acide  fluorhydrique  liquide  appliqué  sur 
la  peau  détermine  une  vive  douleur  et  produit  des  ulcérations 
qui  guérissent  lentement,  ainsi  que  l'ont  constaté  Gay-Lussac, 
Thénard,  Gruber  et  que  je  l'ai  pu  vérifier  moi-même  (Élude  expé- 
rimentale sur  les  effets  des  fluorures  et  des  composés  métalliques 
en  général,  thèse  de  Paris,  18G7).  Un  contre-maître  d'une  fa- 
brique de  produits  chimiques  portait  un  vase  rempli  d'acide 
fluorhydrique  dont  une  petite  quantité  coula  sur  un  de  ses 
doigts.  11  éprouva  aussitôt  une  forte  douleur  que  ne  purent 
calmer  des  lotions  avec  la  potasse,  la  soude  et  l'ammoniaque. 
Cette  douleur,  comparable  a  celle  que  produit  la  brûlure  la  plus 
vive,  persista  avec  la  même  intensité  pendant  trois  jours,  et  dé- 
termina une  fièvre  aiguë  avec  insomnie.  Il  se  produisit  une  ul- 
cération profonde  qui  mit  près  d'un  mois  à  se  cicatriser,,  et 
laissa  une  dépression  à  la  place  qu'elle  occupait.  Un  chat  ayant 
renversé  un  vase  renfermant  de  l'acide  fluorhydrique,  une  cer- 
taine quantité  de  ce  liquide  avait  atteint  l'animal  à  la  cuisse  ;  il 
s'ensuivit  une  ulcération  qui  s'étendit  en  largeur  et  en  profon- 
deur, et  ne  guérit  que  péniblement  à  la  longue.  Le  liquide  en 
question  était  l'acide  ordinaire,  celui  qui  a  pour  formule 
1IF1  +  /iII20. 

(1)  On  sait  que  le  fluor  n'est  connu  qu'à  l'état  de  combinaison. 
Toutes'les  tentatives  faites  pour  l'isoler  sont  demeurées  infructueuses. 
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J'ai  observé  des  effets  du  môme  ordre  dans  l'expérience  sui- 
vante :  Je  versai  trois  gouttes  d'acide  fluorhydrique  sur  le 
derme  non  dénudé  d'un  chien,  et  une  goutte  sur  le  derme  dé- 
nudé d'une  chienne.  Ces  animaux  éprouvèrent  de  la  fièvre,  leur 
museau  devint  brûlant  ;  mais  les  suites  de  la  cautérisation  ne 
turent  pas  les  mêmes  pour  tous  les  deux.  Chez  le  chien,  l'acide 
s'étant  étalé  en  surface,  j'essuyai  la  peau  presque  aussitôt,  et  il 
ne  se  forma  qu'une  légère  induration,  puis  une  eschare  sèche 
qui  tomba  au  bout  de  huit  jours.  Chez  la  chienne,  au  contraire, 
la  goutte  d'acide  que  j'avais  portée,  à  l'aide  d'une  baguette  de 
plomb,  sur  la  partie  dénudée,  produisit  une  ulcération  un  peu 
plus  large  qu'une  pièce  de  50  centimes,  laquelle  mit  près 
de  trois  semaines  à  se  cicatriser.  Le  pourtour  de  cette  ulcéra- 
tion était  induré,  et  au  centre  il  se  forma,  à  plusieurs  reprises, 
une  eschare  molle  qui  tombait  ensuite.  Cette  eschare  était  sé- 
parée des  parties  indurées  par  une  rainure  circulaire  au  fond 
de  laquelle  se  trouvait  un  pus  verdâtre.  J'ai  examiné  ce  pus  au 
microscope  et  n'y  ai  rien  trouvé  de  particulier.  11  contenait  des 
leucocytes  en  abondance,  comme  dans  les  plaies  ordinaires,  et 
quelques  débris  de  fibres  élastiques  et  musculaires. 

Bien  qu'il  soit  excessivement  corrosif,  l'acide  fluorhydrique 
l'exerce  pour  ainsi  dire  aucune  action  sur  les  tissus  épider- 
niques  condensés,  tels  que  les  ongles,  les  cornes,  etc.,  ainsi 
que  je  m'en  suis  assuré.  J'ait  fait  macérer,  pendant  huit  jours, 
Jes  ongles  de  chien  dans  cet  acide  ;  or  les  cellules  épidermiques, 
3xaminées  au  microscope,  ne  parurent  nullement  altérées; 
îlles  étaient  au  contraire  devenues  très-visibles,  par  la  dispari- 
ion  de  la  substance  amorphe  qui  les  entoure  et  qui  pourrait 
Hrc  détruite  de  cette  manière  aussi  bien  et  peut-être  mieux  que 
)ar  la  potasse  et  la  soude.  Ces  tissus  se  laissent  donc  pénétrer 
)eu  à  peu  par  l'acide  fluorhydrique  sans  subir  de  désorgani- 
sation. 

Je  citerai  encore  l'expérience  suivante  où  l'imbibition 
graduelle  des  tissus  épidermiques  est  mise  en  évidence,  .le  me 
suis  versé  sur  l'ongle  d'un  pouce  et  sur  l'ongle  d'un  doigt 
nédius,  une  goutte  d'acide  fluorhydrique  concentré  que  j'y 
laissai  séjourner  pendant  une  demi-heure.  L'action  locale  fut 
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nulle.  Mais,  trois  heures  après,  je  commençai  à  sentir  sous 
l'ongle  du  doigt  médius  une  douleur  légèrement  brûlante  qui 
persista  jusqu'au  lendemain.  Je  ne  sentais  encore  rien  au  pouce 
dont  l'ongle  était  plus  épais;  ce  n'est  que  vingt  heures  après 
l'application  de  l'acide  fluorhydrique  que  j'éprouvai  une  dou- 
leur semblable  à  la  précédente. 

L'intoxication  par  l'acide  fluorhydrique  est  très-rare.  Je  ne  • 
puis  en  citer  qu'un  seul  cas,  lequel  a  été  rapporté  par  King. 
Un  homme,  ayant  bu  15  grammes  de  ce  liquide  corrosif,, 
éprouva  des  nausées,  des  vomissements,  eut  des  sueurs  froides; 
et  visqueuses  sur  tout  le  corps;  son  pouls  devint  petit  et  ses; 
pupilles  se  contractèrent.  Il  succomba  au  bout  de  trente-cinq  i 
minutes.  On  trouva,  à  l'autopsie,  les  méninges  congestionnées, 
ainsi  que  les  poumons  et  la  muqueuse  trachéale  et  bronchique. 
Le  sang  avait  une  réaction  acide.  La  muqueuse  buccale  était; 
blanche;,  cette  muqueuse  et  celles  de  l'épiglotte  et  de  l'œso- 
phage étaient  dépouillées  de  leur  épithélium.  L'estomac  conte- 
nait un  liquide  noirâtre  ;  la  surface  interne  de  cet  organe  était 
noire  par  places  {The  Lancet,  et  Revue  des  se.  méd.,  1873). 

La  mort,  suivant  l'opinion  de  King,  aurait  été  la  suite  de : 
l'occlusion  de  la  glotte  par  des  lambeaux  de  muqueuse.  Mais, 
sans  recourir  à  cette  explication  qui  peut  être  vraie,  il  suffit 
de  se  rappeler  que  la  vie  est  incompatible  avec  l'acidité  du  sang. 

RECHERCHE  DE  l' ACIDE  FLUORHYDRIQUE. 

Dans  le  cas  où  la  mort  aurait  été  le  résultat  de  l'inspiration 
de  vapeurs  d'acide  fluorhydrique,  il  serait  difficile  de  constater 
la  présence  de  cet  acide  dans  les  parties  enflammées.  Mais  il 
n'en  serait  pas  de  môme  si  l'empoisonnement  avait  été  consé- 
cutif à  l'ingestion  de  l'acide  fluorhydrique  liquide. 

Les  matières  soumises  à  l'examen  seraient  mises  à  digérerr 
avec  de  l'eau  distillée,  puis  jetées  sur  un  filtre.  On  verserait 
ensuite  dans  les  liqueurs  filtrées  une  solution  de  chlorure  de 
calcium  qui  donnerait  un  précipité  de  fluorure  de  calcium  que 
l'on  recueillerait  et  caractériserait'facilement.  En  effet,  chauffé 
avec  de  l'acide  sulfurique  dans  un  vase  de  plomb,  le  fluoru:<' 
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l(le  calcium  donne  lieu  à  un  dégagement  de  vapeurs  attaquant 
Ile  verre;  chauffé  avec  de  l'acide  sulfurique  et <Je  la  silice,  il 
■donne  du  fluorure  de  silicium  qui,  étant  dirigé  dans  l'eau,  se 
■décompose  en  silice  et  en  acide  hydro-lluosilicique. 

Le  fluorure  de  calcium  obtenu  par  précipitation  à  l'aide  du 
chlorure  de  calcium  n'est  pas  pur;  il  est  en  général  mélangé 
avec  du  phosphate,  du  sulfate,  du  carbonate  de  chaux  prove- 
nant des  phosphates,  sulfates  et  carbonates  alcalins  contenus 
dans  l'économie.  Pour  l'obtenir  à  l'état  pur,  on  traite  le  préci- 
pité mixte  par  l'eau  bouillante  qui  dissout  le  sulfate  de  chaux, 
puis  par  l'acide  chlorhydrique  étendu  qui  dissout  le  phosphate 
de  chaux,  décompose  le  carbonate  de  chaux,  mais  n'enlève  que 
des  traces  négligeables  de  fluorure  de  calcium.  Ce  dernier  sel 
est  recueilli,  pesé  et  caractérisé  comme  il  a  été  dit.  A  1  de 
fluorure  de  calcium  correspondent  0,2564  d'acide  fluorhydri- 
que  (Rabuteau). 

V.  —  FLUORURE  D'ARGENT 

ET  FLUORURES  DIVERS. 

4 

Fluorure  d'argent.  —  Tandis  que  le  chlorure,  le  bromure 
et  l'iodure  d'argent  sont  insolubles  dans  l'eau,  le  florure  d'ar- 
gent est,  au  contraire,  très-soluble  dans  ce  liquide.  Ce  carac- 
tère est  distinctif,  et  doit  être  rapproché  de  cet  autre  caractère 
non  moins  remarquable,  savoir  que  le  fluorure  de  calcium  est 
insoluble,  tandis  que  le  chlorure,  le  bromure  et  l'iodure  de  . 
calcium  sont  non-seulement  très-solubles,  mais  déliquescents. 

Le  fluorure  d'argent  cristallise  en  prismes  volumineux  qui 
retiennent  quatre  molécules  d'eau.  Il  a  pour  formule  AgFl  -f- 
iH20.  Mais  il  devient  anhydre  par  la  simple  dessiccation  dans 
e  vide,  et  se  présente  alors  sous  l'aspect  d'une  poudre  jaune, 
léliqucscente.  Le  sel  anhydre  est  indécomposable  par  la  cha- 
eur;  le  sel  hydraté  se  décompose,  sous  l'influence  de  cet 
igent,  en  donnant  de  l'acide  fluorhydrique,  de  l'oxygène  et 
m  résidu  d'argent  pur. 

Afin  d'étudier  les  effets  corrosifs  de  ce  composé,  j'ai  fait 
'expérience  suivante  : 
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Deux  incisions  cutanées  sont  pratiquées  sur  La  peau  du  dos 
chez  un  chat  :  l'une  a  une  étendue  d'un  centimètre  et  demi,  et 
ne  reçoit  rien;  l'autre  n'a  qu'une  étendue  d'un  centimètre  ei 
reçoit  une  goutte  d'une  solution  de  fluorure  d'argent.  La  pre- 
mière plaie  se  cicatrise  comme  les  plaies  ordinaires,  avec  for- 
mation d'une  eschare  sèche  qui  tombe  au  bout  de  dix  jours.  Il 
n'en  est  pas  ainsi  de  la  seconde. 

Le  fluorure  d'argent  appliqué  sur  cette  plaie  récente  la 
noircit  comme  de  l'encre  de  Chine.  Cette  coloration  disparaît 
le  lendemain,  et  du  pus  se  forme  dans  l'ulcération  qui  est 
entourée,  comme  dans  le  cas  de  l'acide  fluorhydrique,  d'un 
cercle  induré.  Le  troisième  jour  ,  une  eschare  molle  et* 
noire,  en  recouvre  le  centre;  une  rainure  circulaire,  remplie 
d'un  pus  verdâtre,  la  sépare  de  l'induration  périphérique.  Ce 
pus  renferme  une  grande  quantité  de  leucocytes.  Une  nouvelle 
goutte  de  fluorure  d'argent  est  versée  autour  de  l'eschare;  la 
plaie  blanchit  un  peu  au  lieu  de  noircir  comme  la  première  fois. 
Le  lendemain  je  la  trouve  agrandie  et  humectée  d'un  liquide 
séro-purulent.  Ce  liquide,  examiné  au  microscope,  présent' 
des  leucocytes  en  grand  nombre  et  quelques  rares  fibres  élas- 
tiques et  musculaires.  Le  lendemain,  une  eschare  molle  et 
noire  recouvre,  comme  la  première,  le  centre  de  l'ulcération  ; 
elle  tient  à  peine  aux  bords  et  tombe  au  bout  de  deux  jours. 
Une  troisième  lui  succède  pour  tomber  de  même,  et  laisse  le 
centre  un  peu  humide.  Ces  eschares  n'étaient  formées  que  parr 
le  pus  qui  s'était  concrété  à  l'air.  Enfin  la  plaie  finit  par  se 
dessécher,  après  s'être  étendue  en  envahissant  la  partie  indurée 
qui  l'entourait.  La  dernière  eschare  ne  tombe  que  le  vingtième  ■ 
jour  après  la  seconde  application  du  fluorure  d'argent. 

Fluorures  divers. 

Le  ftorure  d'argent  que  nous  venons  d'étudier,  les  fluorures  alca- 
lins et  le  fluorure  d'antimoine  sont  les  seuls  composés  de  ce  genre 
qui  soient  très-solubles.  Le  fluorure  d'antimoine  se  distingue  dos 
chlorures  de  ce  métal  en  ce  qu'il  n'est  pas  décomposé  par  l'eau.  Le  ! 
fluorure  de  mercure  est,  au  contraire,  décomposé  par  ce  liquide.  Les 
fluorures  sont  insolubles  ou  très-peu  solubles  dans  l'eau  pure  ;  néan- 
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moins  ils  se  dissolvent  plus  ou  moins  dans  l'acide  fluorhydrique  et 
dans  l'acide  chlorhydrique. 

D'après  ces  données,  on  voit  que  les  fluorures  alcalins  sont  les  seuls 
qui  doivent  être  pris  en  considération.  Toutefois,  je  dirai  un  mot  du 
fluorure  de  baryum  qui  révèle  des  propriétés  toxiques,  bien  qu'il  soit 
très-peu  soluble. 

Parmi  les  fluorures  alcalins,  celui  d'ammonium,  appelé  encore 
fluorhydrate  d'ammoniaque,  est  corrosif.  D'ailleurs,  il  attaque  assez 
rapidement  le  verre,  parce  qu'il  se  décompose  peu  à  peu  à  l'air  en 
ammoniaque  et  en  acide  fluorhydrique  qui  se  dégagent. 

Le  fluorure  de  potassium  appliqué  sur  un  tissu,  soit  en  poudre, 
soit  en  solution  concentrée,  est  plus  corrosif  que  le  chlorure  de  potas- 
sium appliqué  en  poudre  sur  une  plaie. 

Le  fluorure  de  sodium  possède  des  propriétés  analogues  à  celles 
du  fluorure  de  potassium. 

Ces  trois  sels  étant  portés  dans  l'estomac  des  lapins  les  tuent  à  des 
doses  plus  faibles  que  celles  du  chlorure  de  potassium,  de  sorte  que  le 
fluorure  de  potassium,  bien  qu'étant  un  poison  musculaire  comme 
tous  les  sels  de  potassium  employés  à  haute  dose,,  révèle  néanmoins 
des  propriétés  toxiques  dues  au  fluor.  D'ailleurs ,  tandis  qu'après 
l'injection  du  chlorure,  du  bromure  et  de  l'iodure  de  sodium,  dans  les 
■veines  des  chiens,  aux  doses  de  2  grammes  et  même  de  5  grammes 
dissous  dans  grammes  d'eau  distillée,  ne  produit  aucun  effet  sur 
la  santé  générale  de  ces  animaux,  l'injection  du  fluorure  de  sodium, 
à  la  dose  de  1  gramme  dans  la  même  quantité  d'eau,  provoque,  pen- 
dant quelques  heures,  un  mouvement  fébrile  très-accentué ,  des  plaintes 
et  de  la  salivation.  Le  fluorure  d'ammonium  est  plus  toxique  que  le 
fluorure  de  sodium.  En  effet  il  tue  un  chien  au  bout  d'une  demi- 
heure,  après  avoir  été  injecté  dans  les  veines  de  cet  animal  à  la  dose 
minime  de  liQ  centigrammes.  J'ai  trouvé,  dans  ce  cas,  les  reins  conges- 
tionnés, les  intestins  contenant  une  matière  fluide,  glaireuse,  un  peu 
jaunâtre,  dans  laquelle  j'ai  observé  au  microscope  une  quantité  pro- 
digieuse de  cellules  et  de  noyaux  épithéliaux  de  la  muqueuse  desqua- 
mée.  Ces  résultats  tiennent  sans  doute  à  l'instabilité  du  fluorure 
d'ammonium,  laquelle  doit  être  accrue  par  l'alcalinité  du  sang  où  il 
donne  naissance  à  de  l'acide  fluorhydrique  et  à  de  l'ammoniaque. 

Parmi  les  fluorures  insolubles  ou  très- peu  solubles,  j'ai  déjà  traité 
du  fluorure  de  calcium  (page  558).  Les  fluorures  de  zinc  et  de  plomb, 
qui  sont  très-peu  solubles,  ne  produisent  rien  sur  les  chiens  à  la  dose  de 
50  centigrammes.  Le  fluorure  de  strontium  est  peu  soluble  dans  l'eau, 
mais  il  se  dissout  mieux  dans  l'eau  acidulée  par  l'acide  chlorhydrique. 
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Porté  dans  l'estomac  d'un  lapin,  avec  30  grammes  d'eau,  il  a  déter- 
miné chez  cet  animal  du  malaise  et  de  la  diarrhée.  Le  fluorure  de 
baryum  est  chimiquement  analogue  au  fluorure  de  strontium,  mais 
il  est  beaucoup  plus  toxique  que  ce  dernier,  moins  par  le  fluor  que 
par  le  baryum.  Après  avoir  porté  de  même  dans  l'estomac,  chez  un 
lapin,  2  grammes  de  fluorure  de  baryum  mis  en  suspension  dans 
30  grammes  d'eau,  j'ai  vu  les  mouvements,  surtout  ceux  des  mem- 
bres postérieurs,  devenir  difficiles  et  même  impossibles.  Puis,  tout 
d'un  coup,  l'animal  a  poussé  des  cris,  a  eu  des  convulsions,  de 
l'opisthotonos  ;  sa  respiration  s'est  arrêtée  à  la  suite  de  quelques 
inspirations  profondes,  puis  il  est  mort  vingt-cinq  minutes  après  l'in- 
gestion de  la  substance  toxique. 

VI.  -  CHLORE  1 

ET  COMPOSÉS  DIVERS  DE  CE  MÉTALLOÏDE. 

Les  composés  du  chlore  dont  nous  traiterons  après  avoir 
étudié  les  effets  de  ce  corps  simple,  sont  :  1°  les  hypochlo- 
rites  ou  plutôt  les  chlorures  de  chaux,  de  potasse  et  de  soude; 
2°  Y  acide  chlorhydrique  ;  3°  divers  chlorures  corrosifs. 

I.  —  CHLORE. 

Ce  corps  simple  a  été  découvert  en  1774  (1)  par  Scheele, 
l'illustre  chimiste  et  modeste  apothicaire  de  Kœping,  en. 
Suède. 

On  avait  apporté  à  Scheele  une  pierre  qu'on  appelait  magnê-l 
sie  noire.  Il  la  traita  par  les  réactifs  connus  alors,  par  consc-i 

(1)  Avant  la  découverte  de  Scheele,  le  chlore  paraît  avoir  été  entrevu  i 
par  Glauber,  au  xvie  siècle.  «  En  distillant  de  l'esprit  de  sel  sur  des 
chaux  métalliques  (aujourd'hui  oxydes  métalliques),  Glauber  obtenait 
un  esprit  couleur  de  feu  qui  passait  dans  le  récipient  et  dissolvait  les 
métaux  et  presque  tous  les  minéraux.  Il  l'appelait  esprit  de  sel  rectifié.  î 
Avec  ce  produit,  on  peut,  dit-il,  faire  de  belles  choses  en  médecine, 
alchimie  et  beaucoup  d'arts.  Lorsqu'on  le  fait  digérer  quelque  temps 
avec  de  l'esprit  de  vin  concentré,  on  remarque  qu'il  se  forme,  à  la  sur- 
face de  la  liqueur,  une  espèce  de  couche  huileuse  qui  est  l'huile  de 
vin  (oleum  vini),  très-agréable,  et  un  excellent  cordial.  »  (  Hœfer, , 
Histoire  de  la  chimie.  Paris,  1843.) 
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quent  par  l'esprit  de  sel  marin  (appelé  plus  lard  acide  muricr- 
tique,  puis  acide  chl  or  hydrique),  et  obtint  un  gaz  nouveau 
auquel  il  donna  le  nom  ù\icide  marin  déphlogisliqué.  La 
pierre  noire  soumise  à  l'essai  était  du  bioxyde  de  manganèse 
naturel  qui  renferme  en  général  un  peu  de  carbonate  de  ba- 
ryte, de  sorte  que  le  chimiste  suédois  fit  en  môme  temps  une- 
triple  découverte  :  celle  du  chlore  et  de  deux  oxydes  métalliques, 
différents.  Ce  même  gaz,  qui  fut  appelé  par  Lavoisier  acidv 
muriatique  oxygéné,  fut  reconnu  comme  corps  simple  par  Gay- 
Lussac  et  Thenard,  en  1809,  et  reçut  enfin,  quelques  années 
plus  tard,  la  dénomination  de  chlore  qui  lui  fut  appliquée  par 
Ampère. 

Le  chlore  (de  yXwpoç,  vert  ou  jaune  pâle)  est  un  gaz  jaune 
verdàtre,  d'une  densité  égale  à  2, liU,  non  permanent,  liqué- 
fiable sous  la  pression  de  5  atmosphères  à  la  température  ordt1- 
naire,  peu  soluble  dans  l'eau  qui  en.  prend  3  fois  son  volume* 
à  8  degrés;  il  est  moins  soluble  aux  températures  situées  au^ 
dessus  et  au-dessous  de  8  degrés.  La  solution  aqueuse  (eau  de- 
chlore)  perd  rapidement  tout  son  gaz  lorsqu'on  la  fait  bouillir, 
ou  lorsqu'on  y  fait  passer  un  courant  d'air.  On  prépare  géné- 
ralement le  chlore  par  le  procédé  qui  a  servi  à  le  découvrir, 
c'est-à-dire  en  traitant  l'acide  chlorydrique  par  le  bioxyde  de- 
manganèse. 

Ce  corps  simple  possède  diverses  propriétés  qui  le  rendent 
précieux,  soit  dans  l'industrie,  soit  dans  la  médecine  :  ce 
sont,  d'une  part,  ses  propriétés  décolorantes,  d'autre  part,  ses 
propriétés  désinfectantes  et  antiseptiques. 

EFFETS  TOXIQUES. 

L'intoxication  par  le  chlore  a  été  jusqu'ici  toujours  acciden- 
telle. On  l'a  observée  dans  les  fabriques  de  papier  où  l'on- 
blanchit  la  pâte  à  l'aide  de  cet  agent  décolorant;  mais  ceux  qui 
en  ont  été  le  plus  souvent  les  victimes,  ce  sont  les  chimistes.  On? 
connaît  déjà  au  moins  cinq  cas  mortels,  parmi  lesquel  on 
.  ite  ceux  du  chimiste  Pelletier,  à  Bayonne,  du  chimiste  Roé,  k 
Dublin.  Quant  au  nombre  de  ceux  qui  ont  éprouvé  les  sym- 

RABUTEÀU. 
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ptùmes  à  des  degrés  variables,  il  est  très-considérable.  Moi- 
même  au  commencement  de  mes  études  chimiques,  à  l'ancien 
lycée  de  Colmar,  ayant  séjourné  quelque  temps  dans  une  atmos- 
phère de  chlore,  j'ai  éprouvé  une  céphalalgie  et  des  vomisse- 
ments si  intenses,  un  malaise  si  considérable  que  je  dus 
m'aliter  et  crus  pouvoir  jurer  de  ne  jamais  faire  de  la  chimie. 
Mais,  le  lendemain,  tout  avait  disparu  et  mes  résolutions  en 
même  temps. 

Symptômes. —  Les  sujets  qui  ont  respiré  du  gaz  chlore  pur, 
ou  mélangé  avec  une  faible  quantité  d'air,  ont  éprouvé  aussitôt 
une  dyspnée  très-prononcée  accompagnée  de  douleur  dans  i;i 
poitrine  et  dans  la  gorge,  ainsi  qu'une  toux  plus  ou  moins 
violente  et  des  éternuments.  Leur  visage  était  contracté.  Puis 
il  est  survenu  du  coryza,  de  l'angine  avec  hypersécrétion 
de  la  muqueuse  nasale  ;  d'autres  fois  une  laryngite,  une  bron- 
chite avec  expectoration  sanguinolente;  enfin,  dans  certains 
cas,  une  pneumonie  grave  et  même  mortelle.  Le  chlore  respiré 
pénètre  dans  le  torrent  circulatoire,  ainsi  que  l'a  démontre 
l'autopsie  du  chimiste  Roë.  En  effet,  on  perçut,  a  l'ouverture 
du  crâne,  l'odeur  caractéristique  de  ce  gaz  toxique.  Il  résulte 
de  cette  pénétration  dans  la  profondeur  de  l'économie,  des 
effets  généraux  qui  consistent  dans  la  céphalalgie,  les  vomisse  - 
ments,  un  collapsus  profond  au  milieu  duquel  la  mort  arrive 
plus  ou  moins  rapidement. 

Ces  graves  symptômes  ne  se  produisent  pas,  en  général, 
lorsqu'on  a  respiré  seulement  de  l'air  chargé  de  chlore  dans 
une  proportion  peu  considérable.  Mais,  dans  ce  cas,  il  survient, 
ndépendamment  de  la  toux,  et  cela  parfois  au  bout  d'un 
quart  d'heure  à  une  demi-heure,  et  même  davantage,  un  ma- 
laise considérable,  ainsi  que  la  céphalalgie,  et  les  vomisse- 
ments déjà  signalés;  l'action  locale  sur  les  voies  respiratoires 
est  peu  intense,  et  c'est  pour  cela  que  l'on  croit  pouvoir  sé- 
journer impunément  dans  une  atmosphère  médiocrement  char- 
gée du  gaz  toxique. 

Enfin  les  ouvriers  occupés  à  la  préparation  du  chlorure 
de  chaux,  au  blanchiment  de  la  pâté  de  papier  par  le  chlore,  et 
.qui  respirent  forcément  une  atmosphère  renfermant  toujours  une 
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Certaine  quantité  de  ce  gaz,  éprouvent  souvent  de  la  gastralgie, 
du  pyrosis,  de  l'amaigrissement.  Toutefois  il  est  remarquable 
qu'ils  perdent  peu  leurs  forces,  qu'ils  peuvent  travailler  à  leur 
état  pendant  vingt,  trente,  et  quarante  ans  et  atteindre  même 
un  âge  très-avancé.  Ils  seraient ,  en  outre ,  préservés  de 
maladies  épidémiques.  Ces  résultats  ne  doivent  pas  nous 
étonner  d'après  ce  que  nous  savons  des  propriétés  hygiéni- 
ques du  chlore  qui  est  antimiasmatique,  désinfectant  et  anti- 
septique. 

l  ésions  anatomiques.  —  Ces  lésions  n'ont  pas  encore  été 
décrites  d'une  manière  satisfaisante.  Les  données  les  plus  pré- 
cises que  l'on  possède  sont  celles  qui  ont  été  fournies  par  les 
expériences  sur  les  animaux. 

On  a  constaté,  après  la  mort  par  l'inhalation  du  chlore,  une 
inflammation  des  poumons  et  l'on  a  cité,  d'autre  part,  une  co- 
loration jaune  clair  des  lobes  inférieurs  parsemés  de  taches 
noires  et  comme  desséchés  (Baumhauer).  Des  pseudo-mem- 
branes ont  été  trouvées  dans  les  bronches  lorsque  l'action  du 
gaz  toxique  avait  été  prolongée  (Hébréart). — Chez  les  animaux 
qui  avaient  succombé  après  l'ingestion  de  l'eau  de  chlore,  Or- 
fila  a  trouvé  la  muqueuse  stomacale  rouge  dans  toute  son 
étendue,  ainsi  que  de  petites  ulcérations  dans  le  grand  cul-de- 
sac,  lesquelles  étaient  bordées  d'une  auréole  jaune.  Les  mu- 
queuses du  duodénum  et  du  jéjunum  étaient  tapissées  par  une 
couche  jaune  assez  épaisse. 

TRAITEMENT. 

Dans  les  cas  d'intoxication  aiguë  par  le  chlore  introduit  dans 
les  voies  respiratoires,  on  a  conseillé  de  faire  respirer  divers 
antidotes  tels  que  le  gaz  ammoniac,  l'acide  sulfhydrique.  L'am- 
moniaque forme  avec  le  chlore  du  chlorhydrate  d'ammoniaque 
inoftensif;  l'acide  sulfhydrique  donne,  avec  ce  même  gaz,  du 
soufre  et  de  l'acide  chlorhydrique  dont  les  vapeurs  sont  moins 
irritantes  que  celles  du  chlore.  Mais  on  n'a  pas  toujours  eu  à 
se  louer  de  ces  agents  qui  sont  eux-mêmes  toxiques.  On  les 
emploiera  néanmoins  si  l'on  veut,  mais  seulement  au  début  de 
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^intoxication,  et  Ton  aura  soin  de  les  faire  respirer  avec  me- 
sure, non  à  l'état  pur,  mais  mélangés  avec  Pair,  par  exemple, 
■en  approchant  des  premières  voies  une  éponge  imbibée  d'une 
.solution  aqueuse  d'ammoniaque  (ammoniaque  liquide)  ou 
d'acide  sulfhydrique.  L'ammoniaque  respirée  en  trop  grande 
quantité  augmenterait  l'irritation,  ainsi  que  nous  le  verrons 
dans  l'étude  de  cet  agent  corrosif;  l'hydrogène  sulfuré  agirait 
comme  un  poison  hématique  dont  nous  avons  étudié  les  effets 
(page  8Zi). 

Suivant  Husemann,  tous  ces  moyens,  bien  qu'on  puisse  se 
les  procurer  facilement  dans  les  laboratoires,  doivent  être  rem- 
placés par  l'inhalation  de  vapeur  d'eau  tiède.  Cette  vapeur  ne 
possède,  il  est  vrai,  aucune  propriété  antidotique,  mais  elle  agit 
très-favorablement  en  diluant  le  gaz  qui  se  trouve  dans  les  al- 
véoles pulmonaires,  en  modérant  l'irritation,  en  faisant  dis- 
paraître la  toux.  On  fait  prendre  en  même  temps  du  lait  pour 
diminuer  l'irritation  du  pharynx.  La  laryngite,  la  bron- 
chite, la  pneumonie  a  chloro  sont  traitées  suivant  les  règles 
ordinaires. 

Si  l'empoisonnement  était  produit  par  l'ingestion  de  l'eau  de 
chlore,  on  ferait  prendre  de  l'eau  albumineuse  tiède  simple  ou 
additionnée  de  lait;  on  ferait  vomir;  on  administrerait  ensuite 
de  la  magnésie.  Le  chlore  est  englobé  par  l'albumine  et  par  la 
caséine  qui  se  coagulent  ;  il  est  neutralisé  par  la  magnésie. 

RECHERCHE  DU  CHLORE. 

Nous  verrons  plus  loin  que  l'iode  et  le  brome  ingérés  ne  se 
retrouvent  pas  en  nature  dans  les  urines,  mais  qu'ils  passent 
dans  ce  liquide  à  l'état  d'iodure  et  de  bromure  (de  sodium?). 
U  en  est  de  même  du  chlore  qu'on  ne  retrouve  pas  en  nature 
dans  l'urine.  Ce  métalloïde  détruit  les  matières  organiques,  en 
îeur  enlevant  probablement  de  l'hydrogène  et  formant  ainsi  de 
J'acide  chlorhydrique,  lequel  passe  à  l'état  de  chlorure  de  so- 
dium. C'est  ce  qui  arrive  après  l'ingestion  de  l'eau  chlorée. 
Mais,  lorsque  le  gaz  a  été  respiré,  son  passage  à  l'état  de  chlo- 
rure dans  le  sang  ne  s'effectue  pas  aussi  facilement,  puisqu'il 


HYPOCIILOIUTES.  713 

l'ouverture  du  crâne  du  chimiste  Roë,  de  Dublin,  on  sentit  une 
forte  odeur  de  chlore. 

Cette  odeur  perçue  à  l'ouverture  du  crâne,  et,  à  son  défaut, 
celle  qu'on  pourrait  percevoir  en  expulsant  le  contenu  gazeux 
des  voies  respiratoires,  enfin  cette  même  odeur  dont  serait  pé- 
nétrée l'atmosphère  dans  laquelle  le  poison  aurait  été  respiré, 
suffiraient  pour  indiquer  le  genre  d'intoxication  sans  qu'il  fût 
nécessaire  de  caractériser  chimiquement  le  gaz  délétère.  Tou- 
tefois on  aurait  soin  d'en  spécifier  la  nature  à  l'aide  de  moyens 
tels  que  les  suivants  : 

Un  papier  amidonné  et  imprégné  d'une  solution  d'iodure  de 
potassium  bleuirait  au  contact  des  gaz  dégagés  des  voies  res- 
piratoires; il  bleuirait  également  lorsqu'on  le  suspendrait  dans 
l'atmosphère  de  la  pièce  où  aurait  lieu  l'empoisonnement,  si 
celle-ci  en  renfermait  encore. 

En  faisant  passer,  à  l'aide  d'un  aspirateur,  dans  de  l'eau,  soit 
les  gaz  des  voies  respiratoires,  soit  l'air  de  l'atmosphère  en 
question,  celte  eau  donnerait,  avec  le  nitrate  d'argent  un  pré- 
cipité blanc  caillebolté  de  chlorure  d'argent,  devenant  violet  à 
la  lumière,  insoluble  dans  l'acide  nitrique  et  instantanément 
soluble  dans  l'ammoniaque.  Si  Ton  avait  coloré  préalablement, 
cette  eau  avec  une  ou  deux  gouttes  d'une  dissolution  sulfurique 
d'indigo,  on  la  verrait  se  décolorer  par  le  passage  du  chlore 
contenu  dans  les  voies  respiratoires  et  dans  l'air. 

Dans  un  cas  d'empoisonnement  par  l'eau  chlorée  (dont  on 
ne  connaît  aucun  exemple  chez  l'homme),  on  reconnaîtrait  la 
nature  de  ce  liquide  en  recueillant  les  vomissements  et  le  con- 
tenu stomacal,  le  filtrant  et  y  ajoutant  un  peu.  d'amidon  et  une 
solution  d'iodure  de  potassium  :  le  chlore  mettrait  en  liberté 
de  l'iode  qui  colorerait  l'amidon  en  bleu. 

II.  —  IlYPOCIILOItlTES. 

Les  hypochlorites  sont  des  sels  qui  dégagent  une  odeur  de 
chlore  et  qui  sont  tous  solubles  dans  l'eau.  Ils  ont  pour  for- 
mule générale  M'CIO  ou  M"C1202;  celle  de  l'acide  hvpochloreux 
étant  IICIO. 

Les  composés  les  plus  importants  de  ce  genre  sont  les  hypo- 

40. 
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chlorites  de  chaux,  de  soude  et  dépotasse.  Ceux  que  l'on  trouve 
dans  le  commerce  sont  impurs;  ce  sont  des  mélanges  d'hypo- 
chlorites  et  de  chlorures  de  calcium,  de  sodium  et  de  potas- 
sium, ainsi  que  de  carbonates  et  d'oxydes  de  ces  métaux.  Aussi 
les  expressions  illogiques  de  chlorures  de  chaux,  de  soude 
et  de  potasse  par  lesquelles  on  les  désigne  doivent-elles  être 
conservées,  parce  qu'elles  s'appliquent  à  des  mélanges  mal 
définis. 

Le  chlorure  de  chaux  se  présente  sous  l'aspect  d'une  sub- 
stance blanche,  pulvérulente  et  répandant  une  odeur  de  chlore, 
qu'on  obtient  en  faisant  arriver  un  courant  de  chlore  sur  de 
la  chaux  éteinte.  Cette  substance  est  formée  d'un  mélange  d'hy- 
pochlorite  de  chaux  CaCl202  et  de  chlorure  de  calcium  CaCl 
avec  une  certaine  quantité  de  chaux  libre  et  de  carbonate  de 
chaux.  Quand  on  la  traite  par  l'eau,  l'hypochlorite  et  le  chlo- 
rure de  calcium  se  dissolvent,  la  chaux  reste  en  majeure  partie 
indissoute  et  se  précipite  avec  le  carbonate  de  chaux. 

Le  chlorure  de  soude  s'obtient  en  versant  une  solution  de 
carbonate  de  soude  dans  une  solution  de  chlorure  de  chaux.  Il 
se  fait  une  double  décomposition  d'où  résulte  la  précipitation 
de  carbonate  calcaire  et  la  formation  de  chlorure  de  soude.  La 
solution  de  chlorure  de  chaux  se  trouve  ainsi  remplacée  par 
une  solution  de  ce  chlorure,  NaClO+NaCl,  laquelle  est  vulgai- 
rement appelée  eau  de  Labarraque,  du  nom  du  pharmacien  de 
Paris  qui  en  a  vulgarisé  l'usage.  Elle  contient  une  certaine 
quantité  de  soude  libre  et  de  carbonate  de  soude  qui,  employé 
en  excès,  n'a  pas  été  décomposé. 

Le  chlorure  de  potasse  s'obtient  d'une  manière  analogue,  en 
mélangeant  deux  solutions,  l'une  de  chlorure  de  chaux  et  l'au- 
tre de  carbonate  de  potasse.  La  liqueur  ainsi  obtenue  est  ap- 
pelée eau  de  Javel,  du  nom  d'un  village  situé  sur  les  bords  de 
la  Seine,  à  l'ouest  de  l'ancien  Paris,  et  compris  aujourd'hui 
dans  l'enceinte  de  la  capitale.  L'eau  de  Javel  dont  se  servent 
les  blanchisseuses  n'est,  le  plus  souvent,  qu'une  solution  de 
chlorure  de  chaux.  Cette  circonstance  est  importante  à  noter, 
ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin.  L'eau  de  Javel  contient  une 
certaine  quantité  de  potasse  libre  et  de  carbonate  de  potasse. 
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EFFETS  TOXIQUES. 

Afin  de  bien  comprendre  les  effets  des  hypoehlorites,  il  faut 
se  rappeler  d'abord  que,  sous  l'influence  des  acides  les  plus 
faibles,  ces  sels  laissent  dégager  du  chlore  dont  ils  sont  une 
source  permanente  et  abondante  jusqu'à  ce  qu'ils  soient  tota- 
lement détruits.  Ainsi,  au  contact  de  l'acide  carbonique  de  l'air 
et  de  celui  qui  est  contenu  dans  l'eau,  ils  donnent  du  chlore 
libre,  ce  qui  explique  leurs  propriétés  désinfectantes  et  décolo- 
rantes. Introduits  dans  l'estomac,  ils  en  dégagent  également 
jusqu'à  ce  que  l'acide  du  suc  gastrique  soit  saturé  par  leur 
base.  Ces  composés,  après  leur  ingestion  dans  l'estomac,  ne 
sont  donc  pas  absorbés  totalement  en  nature,  puisqu'ils  don- 
nent naissance  a  une  certaine  quantité  de  chlore  libre  et  d'un 
chlorure  nouveau.  D'un  autre  côté,  la  portion  qui  est  absorbée 
en  nature  ne  reste  pas  identique  avec  elle-même  dans  l'orga- 
nisme; elle  se  réduit  en  passant  à  l'état  de  chlorure,  ainsi  que 
l'a  démontré  Kletzinsky  (Canstatt's  Jahresbericht,  1858).  En 
effet,  ce  chimiste  ayant  ingéré  chaque  jour,  pendant  deux  se- 
maines, L{  grammes  environ  de  chlorure  de  soude,  alors  qu'il; 
suivait  un  régime  identique  qu'il  avait  adopté  quelques  jours 
avant  d'entreprendre  l'expérience,  a  reconnu  dans  ses  urines 
une  augmentation  de  2  à  3  grammes  de  chlorure  de  sodium. 
DéjàOrfila  avait  trouvé  un  excès  considérable  de  chlorures  dans, 
les  urines  des  animaux  auxquels  il  avait  fait  prendre  des  hypo- 
ehlorites. 

Ces  données  sont  importantes.  Mais  il  en  est  d'autres  qu'il 
faut  introduire  dans  la  question,  si  l'on  veut  saisir  la  cause  de 
la  différence  d'action  des  divers  hypoehlorites,  différence  qui 
est  telle  que  l'empoisonnement  par  la  solution  du  chlorure  de 
chaux  vulgaire  ressemble  très-peu  à  l'empoisonnement  par  le 
chlorure  de  potasse. 

Un  patient  qui  a  ingéré  une  solution  de  chlorure  de  chaux  a 
reçu  un  mélange  complexe  de  trois  substances,  savoir  :  1°  de 
rhypochlorite  de  chaux,  2°  du  chlorure  de  calcium,  3°  de  la 
chaux  libre  qui  existe  toujours  en  certaine  quantité  dans  le 
chlorure  de  chaux  commercial  ;  et,  à  ce  mélange,  vient  s'a- 
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jouter  /i°  du  chlore  mis  en  liberté  sous  l'influence  de  l'acide 
«.lu  suc  gastrique.  Or  l'hypochlorite  de  chaux  est  peu  causti- 
que; le  chlorure  de  calcium  est  un  sel  peu  dangereux  (p.  555) 
lorsqu'il  se  trouve  en  solution,  à  moins  que  la  dose  n'en  soit 
très-forte,;  la  chaux  libre  ne  peut  se  trouver  dans  la  solution 
qu'en  très-faible  quantité,  puisque  l'eau  n'en  dissout  que  2  à  3 
pour  1000;  reste  enfin  le  chlore  libre  dont  l'action  irritante 
vient  s'ajouter  à  celle  de  l'hypochlorite.  Il  résulte  de  ces  don- 
nées que  l'empoisonnement  par  la  solution  de  chlorure  de 
chaux  revient  en  définitive  presque  uniquement  à  l'empoison- 
nement par  le  chlore  libre. 

Un  patient  qui  a  ingéré  une  solution  de  chlorure  de  soude, 
qu  de  chlorure  de  potasse,  a  reçu  un  mélange  de  quatre  sub- 
stances, savoir  :  1°  de  l'hypochlorite  de  soude  ou  de  potasse, 
2°  du  chlorure  de  sodium  ou  de  potassium,  3°  de  la  soude  ou  de 
la  potasse  libre,  Zi°  des  carbonates  de  ces  bases,  mélange  auquel 
vient  s'ajouter  5°  du  chlore  libre  qui  s'est  dégagé  sous  l'in- 
fluence de  l'acide  du  suc  gastrique.  Les  hypochlorites  alcalins 
et  le  chlore  auquel  ils  donnent  naissance  agissent  comme  dans 
l'empoisonnement  par  le  chlorure  de  chaux,  mais  la  soude,  la 
fotasse  et  leurs  carbonates  sont  des  agents  éminemment  corrosifs. 
U  résulte  de  ces  données  que  l'empoisonnement  par  le  chlorure 
de  soude  et  par  le  chlorure  de  potasse,  c'est-à-dire  par  l'eau 
de  Labarraque  et  par  la  vraie  eau  de  Javel,  présente  la  gravité 
exceptionnelle  de  l'empoisonnement  par  la  soude  et  par  la  po- 
tasse, lequel  sera  étudié  plus  tard.  De  fait,  les  symptômes  ob- 
servés dans  ces  intoxications  présentent  les  plus  grandes  ana- 
logies, et  les  suites  funestes  en  sont  les  mêmes  ;  mais  il  existe, 
du  moins  au  début,  des  caractères  distinctifs  qui  ne  permet- 
tent pas  de  les  confondre  entièrement. 

Effets  du  chlorure  <ic  chaux.  —  Après  l'ingestion  d'une 
solution  de  celte  substance,  les  patients  éprouvent  une  sensa- 
tion de  chaleur  ou  de  brûlure  dans  le  pharynx,  dans  l'œso- 
phage et  dans  l'estomac.  Leur  haleine  répand  l'odeur  du  chlore,  i 
ïls  ont  une  salivation  abondante  et  souvent  des  vomissements 
ainsi  que  de  la  diarrhée.  Enfin  il  peut  survenir  des  convuM 
sions,  la  perte  de  connaissance.  Les  lèvres  et  les  parois  bue-j 
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cales  présentent  un  aspect  blanchâtre.  On  est  très- peu  édifié 
sur  les  lésions  qui  peuvent  exister  dans  l'œsophage,  dans 
l'estomac  et  dans  l'intestin.  —  Une  solution  contenant  2  gram- 
mes de  chlorure  de  chaux  n'altère  pas  la  santé  d'un  lapin  à 
qui  on  l'a  fait  avaler  (Schuchard). 

Effets  «lu  chlorure  de  soude  et  t!u  chlorure  «le  potasse. 

—  Les  solutions  de  ces  composés  produisent  d'abord  les  mêmes 
effets  que  ceux  que  détermine  une  solution  de  chlorure  de 
chaux,  mais  elles  produisent  en  outre  les  symptômes  et  les 
lésions  graves  que  nous  aurons  à  signaler  dans  l'étude  de  l'em- 
poisonnement par  les  bases  alcalines  fixes,  c'est-à-dire  par  la 
potasse  et  par  la  soude,  ainsi  que  l'ont  démontré  l'expérience 
sur  les  animaux  et  divers  cas  d'empoisonnement.  C'est  pour- 
quoi l'observation  II  qui  sera  citée  plus  loin  pourrait  aussi 
bien  être  placée  à  la  suite  de  l'empoisonnement  par  les  bases 
alcalines. 

TRAITEMENT. 

11  faut  provoquer  les  vomissements  par  les  moyens  mécani- 
ques ou  par  l'eau  tiède  albumineuse  ou  huileuse.  Suivant  De- 
vergie,  les  boissons  albumineuses  seraient  avantageuses  parce 
que  l'albumine  formerait  avec  le  chlore  un  composé  insoluble. 
On  a  conseillé  la  magnésie  qui  possède  la  propriété  de  neu- 
traliser le  chlore  devenu  libre  dans  l'estomac.  La  thérapeutique 
serait  assez  facile,  s'il  s'agissait  d'un  empoisonnement  par  le 
chlorure  de  chaux  ;  mais  elle  serait  difficile  s'il  s'agissait  d'un 
empoisonnement  par  les  chlorures  alcalins.  En  effet,  le  danger 
vient,  dans  ce  cas,  surtout  de  la  présence  de  la  soude,  ou  de 
la  potasse,  ou  de  leurs  carbonates  dans  l'estomac.  Or,  pour 
neutraliser  ces  bases  ou  leurs  carbonates,  on  ne  peut  recourir 
aux  acides  qui  sont  si  utiles  dans  l'intoxication  par  les  alcalis, 
parce  qu'ils  produiraient  ici  un  dégagement  de  torrents  de 
chlore  dans  Je  tube  digestif.  Il  faut  donc  s'attacher  spéciale- 
ment à  provoquer  le  rejet  du  poison.  On  calmera  ensuite  l'irri- 
tation gastro-intestinale  par  les  moyens  ordinaires. 
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RECHERCHE  DES  HYPOCHLORITES. 

Les  solutions  aqueuses  des  hypochlorites  décolorent  peu  à 
peu  la  teinture  de  tournesol  ;  elles  la  décolorent  immédiate- 
ment lorsqu'on  ajoute  un  acide  qui  met  en  liberté  une  grande 
quantité  de  chlore.  Ces  mêmes  solutions  décolorent  instanta- 
nément la  dissolution  sulfurique  d'indigo  ;  ce  qui  se  comprend* 
puisque,  dans  ce  cas,  le  chlore  se  trouve  mis  en  liberté  par 
l'acide  sulfurique.  Cette  décoloration  du  tournesol  et  de  la 
dissolution  sulfurique  d'indigo  est  produite  également  par  les 
hypobromites.  On  distinguerait  facilement  les  solutions  de  ces 
deux  genres  de  sels  par  un  moyen  que  nous  emploierons  dans 
la  recherche  des  bromures.  Ce  moyen  consisterait  à  ajouter  de 
la  potasse  aux  solutions,  à  évaporer  a  siccité,  chauffer  au 
rouge  le  résidu  dans  une  capsule  de  porcelaine,  traiter  le  réJ 
sidu  par  l'eau  distillée,  filtrer  et  reconnaître  ensuite  dans  les 
liqueurs  la  présence  d'un  chlorure  ou  d'un  bromure  par  les 
moyens  ordinaires. 

C'est  seulement  dans  les  matières  des  vomissements  et  dans 
le  contenu  du  tube  digestif  qu'on  pourrait  reconnaître  la  pré- 
sence des  hypochlorites.  En  effet,  ces  sels,  lorsqu'ils  ont  été 
absorbés,  se  transforment  dans  l'économie  en  chlorures  qu'on 
retrouve  dans  les  urines,  ainsi  que  l'a  démontré  Kletzinsky. 
On  recueillerait  donc  ces  matières  ainsi  que  le  contenu 
de  l'estomac  et  de  l'intestin  ;  on  ajouterait,  s'il  était  besoin 
pour  leur  donner  plus  de  fluidité,  de  l'eau  distillée  récemment 
bouillie  et  refroidie,  puis  on  filtrerait,  et  l'on  soumettrait  la» 
liqueur  limpide  ainsi  obtenue  aux  réactions  indiquées  précé- 
demment. 

I.  —  Empoisonnement  par  l'eau  de  Jawl  (1).  —  Guérison. 

Anaïs,  âgée  de  dix-sept  ans,  sur  la  nouvelle  que  son  amant  s'était 
suicidé,  prit,  à  neuf  beures  du  matin,  un  plein  verre  à  bière  d'eai» 
de  Javel.  Elle  n'éprouva  aucun  accident  pendant  un  quart  d'heure  : 

(1)  11  est  très-probable  qu'il  s'agissait  d'une  solution  de  chlorure 
de  chaux. 
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çiiais,  s'étant  placée,  sur  un  lit,  elle  eut  immédiatement  des  convulsions 
qui  durèrent,  dit-elle,  une  demi-heure,  perdit  ensuite  connaissance 
jusqu'à  deux  heures  du  soir.  Transportée  alors  à  l'hôpital,  elle  offrit 
les  lésions  et  les  symptômes  suivants  :  muqueuse  des  lèvres,  de  la 
langue  et  des  parois  buccales  sèche  et  blanchâtre;  déglutition  péni- 
ble ;  douleur  très-vive  et  sensation  de  chaleur  dans  le  pharynx  et 
dans  toute  l'étendue  de  l'œsophage  ;  la  pression  éveille  de  la  douleur 
au  larynx  ;  à  la  région  cervicale  antérieure,  aux  régions  épigastrique 
et  ombilicale.  Céphalalgie  légère.  Peau  chaude,  un  peu  moite  ;  pouls 
régulier  (76  à  78).  Pas  de  selles;  urines  faciles.  On  administre  de 
l'émétique  et  un  lavement  ;  on  fait  prendre  de  l'eau  albumineuse  pour 
boisson.  La  malade  eut  plusieurs  vomissements  abondants,  contenant 
une  grande  quantité  de  flocons  d'albumine  coagulée;  elle  n'eut  pas 
de  selles.  Les  symptômes  s'amendèrent;  il  ne  resta  qu'un  peu  de 
sensibilité  à  l'abdomen ,  surtout  dans  la  direction  du  côlon,  qui  fut 
combattue  par  l'application  de  vingt  sangsues  et  par  l'emploi  des 
boissons  et  des  lavements  émollients.  Le  rétablissement  fut  comple. 
ie  troisième  jour  de  l'empoisonnement.  (Galtier,  Traité  de  toxicologie.) 

II.  —  Empoisonnement  accidentel  par  Veau  de  Javel  chez  une  en- 
fant de  huit  ans.  —  Rétrécissement  de  l'œsophage.  —  Mort  après 
trois  mois  et  demi. 

La  jeune  M.  Victoire,  âgée  de  huit  ans,  ayant  avalé,  vers  le  com- 
mencement de  juillet  1863,  une  quantité  assez  considérable  d'eau  de 
Javel,  éprouva,  à  dater  de  ce  moment,  des  vomissements  spontanés, 
irnuqueux,  puis  alimentaires,  mêlés  de  quelques  stries  de  sang.  Pen- 
dant quinze  jours,  cette  enfant  refusa  tout  aliment  solide  et  ne  but 
que  du  lait  et  de  l'eau.  Elle  éprouvait,  à  la  base  du  cou,  en  avant, 
«ne  douleur  très-vive  qui  s'accroissait  par  l'ingestion  de  la  plus  faible 
quantité  de  liquide.  Plus  tard,  l'appétit  revint  ;  mais  la  déglutition 
était  pénible  ou  impossible.  Enfin  la  petite  malade,  qui  avait  éprouvé 
un  amaigrissement  considérable,  fut  reçue  à  l'hôpital  dans  le  service 
de  Roger  au  commencement  de  septembre. 

L'enfant  ne  mange  presque  plus  :  aussitôt  qu'elle  veut  avaler  quel- 
ques cuillerées  de  liquide,  elle  éprouve  une  douleur  violente  au  niveau 
de  la  fourchette  sternale,  et  rejette  immédiatement  ce  qu'elle  vient 
d'avaler.  Elle  éprouve,  pendant  quinze  jours  environ,  de  Ja  fièvre  et  un 
peu  de  toux;  on  entend  çà  et  là  quelques  râles  muqueux,  sous-crépi- 
lants,  humides.  L'intelligence  est  nette,  le  ventre  est  souple;  il 
n'existe  pas  de  diarrhée.  On  essaye  de  faire  prendre  à  la  malad 
quelques  toniques,  du  vin  de  Bordeaux,  du  vin  de  quinquina,  du  lait 
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Elle  n'avale  ces  liquides  qu'au  prix  des  plus  grands  efforts,  et  en  rejette 
la  plus  grande  partie.  Au  bout  de  trois  semaines,  il  semble  que  la 
déglutition  soit  moins  difficile  ;  néanmoins  celle  des  aliments  solides 
continue  d'être  impossible. 

Le  1er  octobre,  les  parents  reprennent  leur  enfant;  mais,  le  9  du 
même  mois,  ils  la  ramènent  à  l'hôpital  parce  qu'elle  ne  peut  rien 
prendre.  L'amaigrissement  est  devenu  effrayant;  la  malade  est  en  proie 
à  des  sueurs  considérables;  les  selles  sont  liquides  et  très-peu  abon- 
dantes; les  urines  sont  foncées  et  un  peu  albumineuses.  La  palpationla 
plus  attentive  ne  provoque  aucune  douleur  dans  la  région  du  cou  et  de 
l'estomac,  et  ne  permet  pas  d'y  constater  la  moindre  tumeur.  L'enfant 
est  dans  un  grand  abattement  ;  ses  yeux  sont  excavés  et  entourés  d'un 
cercle  noir.  Le  soir,  il  existe  de  la  fièvre.  On  essaye  de  nourrir  la 
malade  avec  des  lavements  de  bouillon,  mais  elle  ne  peut  les  garder. 
Aussi  ne  tarde- '.-elle  pas  à  arriver  au  dernier  degré  du  marasme,  et 
£  uccombe  le  17  octobre,  ayant  conservé  jusqu'au  dernier  moment  son 
inlelligence. 

Autopsie.  —  La  maigreur  est  extrême.  Les  muscles  sont  flasques, 
mous,  mais  ils  ne  sont  pas  atteints  de  dégénérescence  graisseuse.  Tous 
les  organes,  autres  que  l'œsophage,  sont  sains  ;  toutefois  l'estomac 
offre  une  faible  capacité.  La  muqueuse  de  cet  organe,  les  orifices  car- 
diaque et  pylorique  sont  sains. 

L'œsophage  est  rétréci  à  partir  de  2  centimètres  de  son  origine 
jusqu'à  3  centimètres  de  l'orifice  cardiaque.  La  circonférence  exté- 
rieure de  ce  canal  mesure  à  peine  2  centimètres  et  demi,  et  le  ca- 
libre est  tellement  diminué  qu'il  permet  à  peine  l'introduction  d'un 
stylet  de  trousse.  Les  parois,  qui  sont  très-développces,  ont  une  épais- 
seur d'un  demi-centimètre,  crient  sous  les  ciseaux  et  offrent  une 
consistance  fibreuse.  Au-dessus  du  point  où  commence  le  rétrécisse- 
ment, on  observe  une  légère  dilatation  ;  la  muqueuse  de  la  partie  dila- 
tée présente  çà  et  là  des  taches  blanches,  vestiges  d'anciennes  ulcé- 
rations cicatrisées,  entourées  par  un  tissu  cicatriciel  dur  et  résistant'. 
De  même,  dans  toute  l'étendue  du  rétrécissement,  on  remarque  des 
brides  presque  annulaires,  dont  la  disposition  rappelle  celle  des  anneaux 
de  la  trachée  et  des  bronches.  Ces  brides  sont  blanchâtres,  dures,  ré- 
sistantes ;  elles  circonscrivent  des  espaces  au  niveau  desquels  la  mu- 
queuse est  légèrement  exulcérée.  Au-dessous  de  la  partie  rétrécie. 
la  muqueuse  est  saine.  L'examen  microscopique  démontre  que  les 
parois  qui  circonscrivent  le  rétrécissement  sont  constituées  unique- 
ment par  du  tissu  fibreux.  (Observation  de  L.  Marlineau,  rapportée 
far  Tardieu.) 
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III.  —  ACIDE  CnLOniIYimiQUE. 

On  distingue  l'acide  chlorhydrique  gazeux,  l'acide  chlorhy- 
drique  liquide  et  l'acide  chlorhydrique  liquéfié. 

Le  premier  est  un  gaz  incolore,  apparaissant  dans  l'air  hu- 
mide sous  forme  de  vapeurs  blanches  et  suffocantes.  Une  at- 
mosphère qui  n'en  contient  que  ^  de  son  volume  exerce  en- 
core une  action  irritante  sur  la  muqueuse  nasale  et  sur  la 
gorge:  ' 

L'acide  chlorhydrique  liquide  est  la  solution  de  ce  gaz  dans 
l'eau  qui  en  prend  à  0  degré  jusqu'à  480  fois  son  volume.  Il 
correspond  à  la  formule  IICl+Ziir20  et  constitue  l'acide  com- 
mercial qui  se  présente  sous  l'aspect  d'un  liquide  incolore 
lorsqu'il  est  pur,  et  sous  l'aspect  d'un  liquide  présentant  une 
eoloration  jaunâtre  plus  ou  moins  foncée  lorsqu'il  est  impur. 
Il  fume  à  l'air.  On  observe  des  vapeurs  blanches  très-denses, 
lorsqu'on  approche  l'une  de  l'autre  deux  baguettes  humectées, 
l'une  d'acide  chlorhydrique  et  l'autre  d'ammoniaque,  parce 
qu'il  se  forme  alors  du  chlorhydrate  d'ammoniaque  ou  chlo- 
rure d'ammonium. 

L'acide  chlorhydrique  liquéfié  est  l'acide  gazeux  qu'on  a  fait 
e  passer  à  l'état  liquide  par  la  pression  seule,  ou  mieux  parla 
'pression  et  le  refroidissement  combinés.  Ce  gaz  se  liquéfie  sous 
|la  pression  de  ZiO  atmosphères  à  la  température  de  10  degrés 
f  (Faraday). 

Les  alchimistes  obtenaient  l'acide  chlorhydrique  en  chauf- 
ifant  ensemble  du  sel  marin  et  du  vitriol  vert  (sulfate  de  fer). 
Ils  lui  donnaient  la  dénomination  d'esprit  de  sel  que  le  vul- 
gaire lui  applique  encore.  Le  procédé  actuel  ne  diffère  point 
pour  ainsi  dire  du  procédé  ancien  :  on  fait  chauffer  du  sel  ma- 
rin avec  de  l'acide  sulfurique;  or,  on  sait  que  le  sulfate  de  fer 
donne,  par  la  chaleur,  de  l'acide  sulfurique.  Mais  cet  acide 
peut  être  remplacé  par  d'autres,  par  l'acide  phosphorique, 
par  exemple,  et  même  par  la  silice,  qui  est  un  acide  faible 
mais  fixe.  C'est  pourquoi,  lorsqu'on  projette  du  sel  marin  sur 
les  poteries  grossières  pendant  la  cuisson,  il  se  dégage  de  l'a- 
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cide  chlorhydrique  en  môme  temps  que  la  silice  contenue  dans 
l'argile  des  poteries  donne  un  vernis  de  silicate  de  soude  qui 
les  recouvre.  C'est  de  cette  manière  qu'on  explique  la  forma- 
tion de  l'acide  chlorhydrique  dans  certains  volcans  ;  les  ma- 
tières siliceuses  réagissant  sur  le  chlorure  de  sodium  avec 
lequel  elles  peuvent  se  rencontrer.  Pour  obtenir  l'acide  chlor- 
hydrique liquide  du  commerce,  on  recueille  dans  l'eau  le  ga* 
qui  se  dégage  dans  la  préparation  du  sulfate  de  soude  par 
l'acide  sulfurique  et  le  chlorure  de  sodium. 

EFFETS  TOXIQUES. 

L'empoisonnement  par  l'acide  chlorhydrique  est  rare,  bien 
que  cet  acide  soit  assez  fréquemment  employé  dans  les  arts  et 
dans  la  médecine.  Ce  résultat  tient  sans  doute  aux  vapeurs  qui 
s'en  dégagent  et  qui  réveillent  l'attention  ou  le  soupçon.  On 
ne  connaît  que  six  ou  sept  cas  d'empoisonnement  par  ce  liquide 
corrosif,  et  tous  ont  été  suivis  de  mort  dans  un  espace  qui  a 
varié  entre  dix-huit  heures  et  cinquante-cinq  jours. 

La  dose  toxique  minima  d'acide  chlorhydrique  concentn', 
qui  ait  été  ingérée,  a  été  de  15  grammes,  et,  dans  ce  cas;  la 
mort  arriva  au  bout  de  dix-huit  heures,  bien  qu'il  y  eût  eu  des 
vomissements.  Des  doses  plus  fortes  ont  amené  la  mort  un  peu '  j 
plus  tard.  Ce  n'est  point  à  dire  qu'il  doive  toujours  en  être 
ainsi  :  tout  dépend,  comme  dans  les  empoisonnements  en  gé- 
lierai,  de  la  dose  qui  a  séjourné  plus  ou  moins  longtemps  dans 
le  tube  digestif,  ou  qui  est  restée  définitivement  dans  l'or-  j 
ganisme. 

Symptômes.  —  De  même  que  dans  l'empoisonnement 
par  les  acides  étudiés  précédemment,  les  patients  éprouvent 
d'abord  une  douleur  brûlante  à  la  gorge,  laquelle  douleur  se 
propage  à  l'épigastre.  Puis  il  survient,  en  général  peu  de  temps 
après  l'ingestion  du  liquide  corrosif,  des  nausées,  des  vomis- 
sements qui  bouillonnent  sur  le  carreau,  qui  sont  jaunâtres, 
verdâtres,  mais  le  plus  souvent  bruns,  couleur  de  café.  Cette 
dernière  coloration  a  lieu  lorsque  l'estomac  se  trouve  ulcéré,  |i 
qu'il  y  a  rupture  de  capillaires  ou  de  vaisseaux  de  plus  gros  Jf; 
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calibre.  Elle  est  due  à  l'action  de  l'acide  chlorhydrique  sur  les 
-lobules  sanguins.  C'est  cette  môme  coloration  qu'on  observe 
dans  les  vomissements  caractéristiques,  couleur  de  café, 
qu'éprouvent  les  sujets  atteints  de  carcinome  stomacal;  elle 
résulte  de  l'action  de  l'acide  chlorhydrique,  qui  existe  norma- 
lement dans  le  suc  gastrique,  sur  le  sang  fourni  par  le  carci- 
nome ulcéré.  On  peut  retrouver  dans  les  vomissements  des 
lambeaux  de  membranes  muqueuses.  L'haleine  des  malades 
est  extrêmement  acide,  elle  est  parfois  fumante  et,  dans  ce 
cas,  elle  donne  des  vapeurs  blanches  abondantes  lorsqu'on  ap- 
proche des  premières  voies  une  éponge  ou  un  linge  légèrement 
imprégnés  d'ammoniaque.  La  déglutition  est  difficile  à  cause 
de  la  tuméfaction  de  la  gorge;  il  y  a  de  la  suffocation,  de  l'en- 
rouement; la  voix  est  basse  et  rauque.  Souvent  l'ingestion  des 
liquides  rend  les  vomissements  plus  intenses.  En  même  temps 
le  pouls  devient  petit  tout  en  étant  fréquent,  la  respiration  est 
fréquente  et  plaintive;  la  peau  est  froide  et  se  couvre  d'une 
sueur  visqueuse  ;  il  existe  parfois  des  mouvements  convulsifs. 
Enfin  la  mort  arrive,  l'intelligence  demeurant  intacte,  si  ce 
n'est  aux  derniers  moments  où  il  peut  y  avoir  du  délire. 

Telle  est  la  marche  de  l'intoxication  rapide,  dans  laquelle 
on  n'a  jamais  observé  de  perforation  de  l'estomac,  ni  par  con- 
séquent de  péritonite  aiguë,  comme  on  en  a  observé  assez 
souvent  dans  l'empoisonnement  par  l'acide  nitrique,  et  surtout 
après  l'ingestion  de  l'acide  sulfurique.  Mais,  dans  les  cas  où 
les  patients  ont  succombé  tardivement,  on  a  trouvé  des  lésions 
dans  l'estomac.  Les  vomissements  noirâtres  ont  continué;  l'in- 
gestion de  tout  aliment  les  provoquait;  ils  étaient  couleur 
de  café;  le  dépérissement,  le  marasme  s'accentuaient  de  plus 
en  plus;  il  y  avait  une  fièvre  lente;  les  selles  étaient  brunes 
et  contenaient  des  eschares  ;  enfin  la  mort  était  arrivée  lente- 
ment ou  d'une  manière  plus  ou  moins  soudaine  lorsque  l'esto- 
mac s'était  perforé  à  la  suite  d'une  désorganisation  pro- 
gressive. 

Lésion*  nnatomKiues.  —  On  n'observe  pas  de  taches  ni 
d'eschares  autour  de  la  bouche,  ni  sur  les  lèvres,  à  moins  que 
l'acide  n'ait  baigné  longtemps  ces  parties.  La  surface  de  la 
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langue,  la  cavité  buccale,  surtout  le  fond  de  cette  cavité  pré- 
sentent au  contraire  un  aspect  blanc  grisâtre;  la  muqueuse  en 
est  ramollie,  détruite  en  certains  points  ;  elle  forme  parfois  une 
sorte  de  bouillie.  Cet  aspect  est  bien  connu;  c'est  celui  qu'on 
observe  lorsqu'on  cautérise  la  bouche  avec  un  pinceau  imbibé 
d'acide  chlorhydrique  fumant  dans  les  cas  de  muguet,  de  sto- 
matite ulcéro-membraneuse.  L'œsophage  est  en  général  plu- 
tôt rouge  que  grisâtre;  on  l'a  vu  présenter,  vers  ses  deux 
extrémités,  une  coloration  noirâtre.  La  muqueuse  stomacale 
est  ramollie,  facile  à  détacher;  elle  présente  tantôt  une  colo- 
ration rouge  plus  ou  moins  uniforme,  tantôt  des  taches  pseu- 
do-mélaniques,  des  eschares  noires;  mais  elle  n'est  jamais 
carbonisés  comme  dans  l'empoisonnement  par  l'acide  sulfu- 
rique,  c'est  pourquoi  l'estomac  n'a  jamais  été  trouvé  perforé 
dans  les  cas  où  la  mort  était  arrivée  rapidement.  Ce  n'est  point 
à  dire  que  la  perforation  ne  puisse  avoir  lieu;  au  contraire,  on 
a  trouvé  parfois  des  perforations  multiples  lorsque  la  mort 
était  arrivée  au  bout  de  plusieurs  jours,  et  que  l'estomac  s'était 
désorganisé  peu  à  peu.  Les  intestins  ne  présentent  pas  d'alté- 
ration. Les  eschares  qu'on  a  remarquées  dans  les  selles  brunes> 
des  patients  intoxiqués  depuis  quelque  temps  par  l'acide  chlor- 
hydrique, provenaient  assurément  de  l'estomac. 

TRAITEMENT. 

Le  traitement  de  l'empoisonnement  par  l'acide  chlorhydrique 
est  le  môme  que  celui  de  l'empoisonnement  par  les  acides  sul-- 
furique  et  azotique. 

RECHERCHE  DE  L'ACIDE  CHLORHYDRIQUE. 

L'acide  chlorhydrique  existe  normalement  dans  le  suc  gas- 
trique qui  en  contient  environ  3  pour  1000  d'après  les  analyse 
de  Schmidt.  D'un  autre  côté,  les  divers  liquides  et  tissus  d< 
l'organisme  renferment  du  chlorure  de  sodium,  et  l'acitlt 
chlorhydrique  qui  aurait  séjourné  dans  le  tube  digestif  d'uw 
cadavre  peut  s'être  transformé  en  majeure  partie  en  ce  mêmfl 
sel  sous  l'influence  du  bicarbonate  de  soude  contenu  dans  !<• 
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sang  où  l'acide  aurait  pénétré  par  absorption  pendant  la  vie,  et 
par  imbibition  après  la  mort. 

Il  résulte  de  ces  données  une  difficulté  que  nous  n'avons  pas 
rencontrée  dans  la  recherche  de  l'acide  azotique  ni  des  azo- 
tates, puisque  ces  substances  n'existent  pas  normalement  dans 
l'économie.  Cette  difficulté  s'était  déjà  présentée  au  sujet  de 
la  recherche  de  l'acide  sulfurique,  puisqu'il  existe  des  sulfates 
dans  l'organisme. 

Les  lésions  anatomiques  et  la  réaction  acide  des  matières 
suspectes  indiqueront  suffisamment  qu'il  s'agit,  dans  l'espèce, 
d'un  empoisonnement  par  un  acide.  Mais  pour  être  certain 
que  le  poison  était  de  l'acide  chlorhydrique,  il  faut  l'isoler. 

1°  Le  procédé  le  plus  simple  consiste  à  soumettre  à  la  dis- 
tillation les  matières  liquides  ou  semi-fluides,  c'est- à  dire  les 
vomissements  et  le  contenu  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  Le 
liquide  recueilli  dans  le  récipient  est  ensuite  additionné  d'a- 
zotate d'argent,  pour  précipiter  l'acide  chlorhydrique  à  l'état 
de  chlorure  d'argent  qu'on  pèse  après  qu'il  a  été  desséché 
et  fondu.  A  1  de  chlorure  d'argent  correspondent  0,25Zi35 
d'acide  chlorhydrique.  Une  faible  quantité  de  sel  marin  pour- 
rait avoir  été  entraînée  mécaniquement  dans  le  récipient;  on 
prélèvera  donc,  avant  d'ajouter  le  nitrate  d'argent,  une  petite 
quantité  du  liquide  recueilli  dans  le  récipient,  on  l'évaporera  à 
siccité  et  l'on  pourra  reconnaître  dans  le  résidu  la  présence 
du  sel  marin.  Ce  résidu  pourrait  également  être  représenté 
par  du  chlorhydrate  d'ammoniaque  provenant  de  l'acide  chlor- 
hydrique et  des  matières  organiques  ayant  subi  un  commence- 
ment de  décomposition. 

Ce  procédé  est  bon  lorsque  l'acide  se  trouve  en  quantité  no- 
table dans  les  matières  liquides  soumises  à  l'examen,  et  si  l'on 
a  soin,  comme  je  le  recommande,  de  faire  passer  en  même 
temps  dans  ces  matières  un  courant  d'air,  ou  d'acide  carbo- 
nique, ou  d'hydrogène  qui  favorise  le  départ  de  l'acide  chlor- 
hydrique. Orfila  ayant  soumis  à  l'ébullition  simple  divers  li- 
quides tels  que  le  café,  le  bouillon,  le  vin,  la  bière,  après  les 
avoir  préalablement  additionnés  d'unpeu  d'acide  chlorhydrique, 
a  retrouvé,  dans  le  récipient  de  l'appareil  distillatoire,  une  li- 
queur rendue  fortement  acide  par  l'acide  chlorhydrique  qu'elle 
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contenait.  Mais,  si  l'acide  se  trouve  en  faible  quantité  au  milieu 
de  débris  d'organe  tels  que  ceux  du  tube  digestif  préalable- 
ment divisé,  il  se  dégage  très-difficilement.  Dans  ce  cas,  il  fau- 
drait laver  ces  matières  et  soumettre  à  la  distillation  le  liquide 
du  lavage.  D'ailleurs  il  est  fort  heureux  qu'on  ne  soit  pas 
obligé  de  rechercher  l'acide  chlorhydrique  dans  les  organes 
centraux,  tels  que  le  foie,  la  rate,  les  reins,  ni  dans  l'urine, 
car  ces  organes  et  ce  liquide  ne  contiennent  pas  d'acide  chlor- 
hydrique libre  après  un  empoisonnement  par  cet  acide  ingéré 
dans  le  tube  digestif. 

2°  Tardieu  a  adopté  le  procédé  suivant,  qu'il  n'hésite  pas  à 
recommander  aux  chimistes  experts. 

«  Les  organes  internes  et  produits  de  vomissements  sont 
»  divisés  en  petits  fragments  et  réduits  en  une  bouillie  claire 
»  que  Ton  divise  en  deux  parties  parfaitement  égales.  L'une  de 
»  ces  portions  est  saturée  par  un  grand  excès  de  carbonate  de 
»  soude  exempt  de  chlorure,  et  mise  à  évaporer  au  bain-ma- 
»  rie  jusqu'à  dessiccation  à  peu  près  complète.  L'autre  portion 
»  acide  est  soumise  a  la  même  évaporation  sans  saturation 
»  préalable.  Les  deux  produits  qui  en  résultent  sont  calcinés 
»  séparément  dans  deux  creusets  de  porcelaine  jusqu'à  com- 
»  plète  carbonisation.  Chaque  masse  charbonneuse  est  épuisée 
»  par  un  égal  volume  d'eau  distillée,  et  les  liqueurs  qui  en  ré- 
»  sultent  soumises  à  la  filtration.  Chaque  solution  est  alors  for- 
»  tement  acidulée  par  l'acide  azotique  pur  et  additionné  d'un 
»  excès  d'azotate  d'argent.  Il  se  forme  constamment,  dans  ce 
»  cas,  un  précipité  dans  chaque  solution,  attendu  que  les  li- 
»  quides  alimentaires  et  les  organes  renferment  des  chlorures 
»  a  l'état  normal.  Les  deux  précipités  sont  séparément  recueil- 
»  lis  sur  de  petits  filtres  de  papiers  Berzelius,  lavés  jusqu'à 
»  épuisement,  desséchés,  calcinés  avec  leur  filtre  dans  de  pe- 
»  tites  nacelles  de  porcelaine,  puis  finalement  pesés  à  la  ba- 
»  lance  de  précision.  Si  la  quantité  de  chlorure  d'argent  est 
»  sensiblement  la  même  dans  les  deux  cas,  l'expert  aura  la 
»  preuve  certaine  qu'il  n'existait  pas  d'acide  chlorhydrique 
»  libre  dans  les  organes  et  les  vomissements.  Si  la  portion  sa- 
»  turée  par  le  carbonate  de  soude  a  fourni  une  quantité  de 
»  chlorure  d'argent  beaucoup  plus  considérable  que  la  portion 
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9  non  saturée,  il  sera  évident  que  cet  excédant  de  chlore 
»  constaté  par  l'analyse  ne  peut  être  mis  sur  le  compte  des 
»  chlorures  naturels  de  l'économie  et  des  aliments,  et  qu'il 
j)  provient  d'une  source  étrangère.  »  (Étude  médico-légale  sur 
V  empoisonnement.) 

Ce  procédé  donne  certainement  de  bons  résultats  lorsque 
l'acide  se  trouve  en  grande  quantité  dans  les  matières.  Dans 
ce  cas,  la  portion  saturée  par  le  carbonate  de  soude  fournit 
une  quantité  de  chlorure  d'argent  beaucoup  plus  considérable 
que  la  portion  saturée.  Mais  le  premier  procédé  est  également 
recommandable  dans  ce  même  cas,  et  il  offre  même  plus  de 
certitude.  D'un,  autre  côté,  on  ne  peut  affirmer  que  l'excédant 
de  chlore  constaté  par  l'analyse  de  la  portion  saturée  par  le 
carbonate  de  soude  ne  puisse  être  mis,  du  moins  partiellement, 
sur  le  compte  des  chlorures  naturels  de  l'économie  et  des  ali- 
ments. Il  se  présente,  en  effet,  une  objection  qui  avait  été  déjà 
faite  jadis  à  cette  méthode  employée  pour  démontrer  l'existence 
de  l'acide  chlorhyclrique  dans  le  suc  gastrique.  Les  partisans 
de  la  présence  normale  de  l'acide  lactique  dans  ce  liquide  et 
les  partisans  de  la  présence  du  phosphate  acide  de  chaux  (qui 
n'existe  certainement  pas  normalement  dans  le  suc  gastrique, 
mais  qu'on  peut  y  retrouver  après  l'ingestion  de  phosphate  de 
chaux  tribasique,  surtout  dans  le  suc  gastrique  des  chiens 
quand  ils  ont  mangé  des  os),  ces  partisans,  dis-je,  ont  objecté 
que  l'acide  lactique  et  le  phosphate  de  chaux  décomposaient, 
pendant  l'évaporation  et  la  calcination,  une  partie  des  chlorures 
naturels,  d'où  résulterait  l'excédant  de  chlore  trouvé  dans  la 
portion  qui  avait  été  préalablement  traitée  par  le  carbonate  de 
soude. 

Pour  ces  motifs,  si  l'on  veut  faire  une  analyse  rigoureuse, 
surtout  lorsqu'on  ne  dispose  que  d'une  faible  quantité  de  ma- 
tière, ou  que  l'acide  chlorhydrique  s'y  trouve  en  très-faible 
quantité,  il  faut  adopter  le  procédé  que  je  vais  citer  en  dernier 
lieu.  Ce  procédé  est  celui  que  Schmidt  a  mis  en  usage  pour 
démontrer  la  présence  de  l'acide  chlorhydrique  dans  le  suc 
gastrique. 

3°  Schmidt,  voulant  s'assurer  si  l'acidité  du  suc  gastrique 
était  due  à  l'acide  chlorhydrique,  neutralisa  une  portion  de  cet 
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acide  avec  un  alcali  et  y  dosa  tout  le  chlore  qu'elle  contenait; 
l'autre  portion  fut  évaporée  à  siccité  complète,  puis  il  dos;» 
également  le  chlore  qui  s'y  trouvait;  il  fit,  en  troisième  lieu, 
la  détermination  de  toutes  les  bases  que  ces  deux  portions 
renfermaient.  Or  il  trouva  que  l'excès  de  chlore  contenu  dans 
la  première  portion  était  supérieur  à  la  quantité  nécessaire 
pour  transformer  toutes  les  bases  en  chlorures.  Il  s'était  donc 
dégagé  un  composé  volatil  chloré  pendant  l'évaporation  de  la 
seconde  portion,  et  ce  composé  qui  lui  donnait  de  l'acidité  ne 
pouvait  être  que  l'acide  chlorhydrique. 

Observations. 

I.  —  Empoisonnement  par  15  grammes  d'acide  chlorhy  irique.  — 

Mort. 

Une  femme  de  soixante-trois  ans  avale  une  demi-once  d'acide 
chlorhydrique  concentré.  Elle  entre  à  l'hôpital  trois  quarts  d'heure 
après»  Les  symptômes  prédominants  sont  une  douleur  brûlante  à  la 
gorge  et  à  l'estomac,  la  faiblesse  du  pouls,  une  sueur  froide  et  vis- 
queuse, de3  nausées  et  des  vomissements  de  matières  brunes  mélan- 
gées de  sang  et  de  lambeaux  de  membrane.  L'abattement  est  ex- 
trême. La  gorge  est  tuméfiée,  la  déglutition  est  impossible.  L'intelli- 
gence rejte  intacte  jusqu'à  la  mort  qui  arrive  au  bout  de  dix-huit 
heures. 

A  l'autopsie,  on  trouve  la  membrane  muqueuse  de  la  bouche  et  du 
pharynx  blanche,  ramollie  et  détruite  par  places,  par  l'action  corro- 
sive  de  l'acide.  La  face  interne  de  l'œsophage  est  rouge,  enflammée  ; 
l'estomac,  dans  la  partie  voisine  du  pylore,  est  dépouillé  de  la  mem- 
brane muqueuse,  et  l'on  y  voit  une  eschare  noire.  Dans  le  reste  de 
son  étendue,  la  muqueuse  est  ramollie  et  marquée  de  lignes  noires. 
Il  n'existe  pas  de  perforation  (Tardieu,  d'après  Taylor,  Élude  médico- 
légale  sur  l'empoisonnement). 

II.  —  Empoisonnement  par  60  grammes  d'acide  chlorhydrique.  — 

Mort. 

Un  Indien,  âgé  de  vingt-huit  ans,  étant  ivre,  avale  environ 
60  grammes  d'un  liquide  qu'on  a  reconnu  pour  de  l'acide  chlorhy- 
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drique.  Il  éprouve  aussitôt  des  vomissements  abondants  qui  bouil- 
lonnent sur  le  sol.  Douze  heures  après  l'ingestion  du  liquide  corrosif, 
il  est  vu  à  la  maison  de  santé  de  Pondichéry  par  le  docteur  Collas  qui 
le  trouve  assis,  la  tête  renversée  en  arrière,  mais  sans  convulsions, 
la  respiration  fréquente  et  plaintive.  Il  n'existe  aucune  tache  autour 
de  la  bouche  ;  la  cavité  buccale  est  saine  ;  toutefois,  on  remarque, 
sur  la  ligne  médiane  de  la  langue,  un  sillon  où  elle  est  dépouillée  de 
son  épiderme.  Cette  absence  de  lésions  dans  l'intérieur  de  la  bouche 
s'explique  par  l'habitude  qu'ont  les  Indiens  de  boire  à  la  régalade. 
La  peau  est  froide,  le  pouls  très-petit  et  très-fréquent.  La  région  épi- 
gastrique  est  douloureuse  ;  il  n'y  a  pas  de  diarrhée  ;  les  vomisse- 
ments ont  cessé  vers  la  dix-neuvième  heure;  il  se  produit,  à  ce  mo- 
ment, une  amélioration  apparente,  mais  de  courte  durée;  en  effet,  au 
bout  de  quelque  temps,  l'agonie  commence,  et  la  mort  arrive  vingt- 
quatre  heures  après  l'ingestion  de  la  substance  toxique. 

Autopsie  treize  heures  après  la  mort.  —  La  rigidité  cadavérique 
est  très-prononcée.  Les  gencives,  la  voûte  palatine  sont  pâles,  mais 
n'offrent  pas  de  lésions  ;  l'épithélium  de  la  langue  el  du  voile  du  palais 
s'enlèvent  avec  la  plus  grande  facilité.  L*œsophage  présente  un  état 
de  corrugation  fort  remarquable.  Les  plis  longitudinaux  en  sont  sail- 
lants et  semblent  constituer,  par  leur  juxtaposition  en  séries  linéaires 
et  parallèles,  de  petits  mamelons  rougeàtres  extrêmement  secs  et  très- 
rudes  au  toucher.  Ce  conduit  offre  une  coloration  noirâtre  vers  ses 
extrémités  supérieure  et  inférieure,  sans  que  toutefois  il  y  ait  carbo- 
nisation. L'estomac  est  distendu  par  des  gaz.  Il  contient  environ 
200  grammes  d'un  liquide  putride,  boueux,  d'un  jaune  sombre.  Un 
détritus  noir  flotte  dans  ce  liquide.  Sur  toute  l'étendue  de  l'organe, 
excepté  à  8  ou  10  centimètres  du  pylore,  l'épithélium  delà  muqueuse 
est  complètement  carbonisé  (1).  Dans  la  partie  non  brûlée,  la  mu- 
queuse a  une  couleur  lie  de  vin  sombre.  Le  duodénum  et  le  reste  de 
l'intestin  ne  présentent  pas  d'altérations.  —  Les  quatre  cavités  du 
cœur,  les  grosses  artères  de  la  poitrine,  l'aorte  abdominale  et  les 
bronches  sont  remplies  par  un  coagulum  rouge,  dur,  parfaitement 
modelé  sur  les  cavités  qui  les  contiennent.  (Collas,  Annales  d'hyg. 
publ.  et  de  méd.  lég.,  1858.) 

(1)  Les  éléments  épithéliaux  résistent  mieux  que  cela  aux  acides, 
notamment  à  l'aclion  de  l'acide  chlorhydrique.  La  coloration  noire 
était  due  sans  doute  à  du  sang  exlravasé  dans  les  parties  sous- 
jacentes. 
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IV.  —  CIILOIWIMËS  CORROSIFS  DIVERS. 

Je  répéterai,  au  sujet  des  chlorures,  ce  que  j'ai  dit  au  sujet 
des  azotates,  c'est-à-dire  que  la  plupart  des  chlorures  révèlent 
des  propriétés  irritantes  et  môme  corrosifs  lorsqu'ils  sont  en 
poudre  ou  en  solution  concentrée.  Ainsi  le  chlorure  de  potas- 
sium possède  lui-même  des  propriétés  de  cet  ordre,  qu'on  a  voulu 
utiliser  jadis  en  appliquant  ce  sel  en  poudre  sur  les  tumeurs 
carcinomateuses.  Mais  il  ne  sera  question  ici  que  des  chlorures 
les  plus  importants,  tels  que  ceux  d'antimoine,  de  zinc,  à  la 
suite  desquels  je  citerai  le  chlorure  de  calcium.  Quant  au  su- 
blimé, l'étude  en  a  été  mieux  placée  parmi  celles  des  compo- 
sés mercuriels  en  général. 

1.  —  Protochlorure  d'antimoine. 

Ce  composé,  SbCl3,  qu'on  prépare  généralement  en  traitant 
le  sulfure  d'antimoine  par  l'acide  chlorhydrique,  se  présente 
sous  l'aspect  d'une  masse  butyreuse  (beurre  d'antimoine),  fu- 
sible à  72°  et  volatilisable  à  230°.  On  peut  l'obtenir  cristallisé 
en  tétraèdres.  Il  est  soluble  sans  décomposition  dans  une  pe- 
tite quantité  d'eau,  mais  il  se  décompose  lorsqu'on  étend  cette 
solution,  en  donnant  de  l'acide  chlorhydrique,  del'oxychlorure 
d'antimoine  ou  chlorure  d'antimonyle,  (SbO)'CI,  qu'on  appelait 
autrefois  poudre  d'Algaroth. 

SbCP  -f-  H.20  ==  2HC1  +  (SbO)'CI. 

Le  protochlorure  d'antimoine  est  un  caustique  énergique  et 
très-douloureux.  Appliqué  sur  la  peau  ou  sur  les  plaies,  il  agit 
rapidement  en  produisant  des  eschares  blanches,  molles,  larges 
et  profondes.  Les  accidents  que  ce  composé  détermine  après 
son  injection  dans  le  tube  digestif  sont  essentiellement  des 
effets  caustiques.  Ceux  qui  sont  propres  aux  antimoniaux  ordi- 
naires, tels  que  le  tartre  stibié,  passent  inaperçus  ou  ne  se  ma- 
nifestent que  lorsque  la  dose  a  été  très-faible  ou  très-diluée. 
En  effet,  le  protochlorure  d'antimoine  agit  dans  ce  cas  de  trois 
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manières  :  1°  par  lui-même  lorsqu'il  n'est  pas  décomposé  to- 
talement au  contact  des  liquides  contenus  dans  le  tube  digestif; 
2°  par  l'acide  chlorhydrique  qui  prend  naissance  dans  cette 
décomposition  ;  3°  par  l'oxychlorure  d'antimoine  qui  possède, 
à  un  certain  degré,  des  propriétés  éméto-cathartiques  malgré 
son  insolubilité  dans  l'eau  pure,  car  il  peut  se  dissoudre  dans 
une  liqueur  acide. 

Les  cas  d'empoisonnement  par  le  protochlorure  d'antimoine 
sont  rares,  bien  que  cette  substance  soit  employée  dans  la 
médecine  et  dans  les  arts,  notamment  chez  les  armuriers  qui 
s'en  servent  pour  bronzer  les  canons  de  fusil.  Néanmoins, 
Pearson,  Haughton,  Banks  et  Mann  ont  décrit  chacun  un  cas 
d'empoisonnement  par  ce  composé.  Dans  l'un  de  ces  cas,  l'in- 
toxication fut  suicide;  dans  les  autres,  elle  fut  le  résultat 
d'une  erreur. 

Les  symptômes  observés  furent  spécialement  ceux  que  pro- 
duisent les  acides  minéraux,  notamment  l'acide  chlorhydrique. 
Dans  le  cas  d'empoisonnement  mortel,  cité  par  Mann,  où  le 
patient  avait  ingéré  dans  un  but  de  suicide  deux  à  trois  onces 
(60  à  90  grammes)  de  la  liqueur  qui  sert  à  bronzer  les  armes,, 
la  bouche,  la  gorge,  l'œsophage  et  l'estomac  étaient  ramollis  et 
même  carbonisés  en  certains  points. 

Le  traitement  doit  consister,  en  premier  lieu,  à  faire  ingérer 
de  l'eau  chargée  d'hydrate  de  magnésie,  afin  de  décomposer  le 
chlorure  d'antimoine  en  oxychlorure  et  en  acide  chlorhydrique 
qui  se  trouve  ensuite  saturé  par  la  magnésie;  en  second  lieu, 
à  provoquer  le  vomissement  avec  une  barbe  de  plume  huilée. 
On  prescrit  ensuite  une  médication  émolliente,  comme  dans 
l'empoisonnement  par  l'acide  sulfurique  et  par  les  autres  poi- 
sons corrosifs. 

La  recherche  du  poison  ne  présente  pas  de  difficulté.  On 
peut  trouver,  dans  le  tube  digestif,  de  l'oxychlorure  d'anti- 
moine sous  la  forme  d'une  poudre  blanche.  La  présence  de 
l'antimoine  et  de  l'acide  chlorhydrique  dans  les  vomissements 
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et  dans  le  tube  digestif  doit  être  déterminée  par  les  procédés 
que  nous  avons  fait  connaître. 

2.  —  Chlorure  de  zinc. 

Ingéré  en  solution  très-étendue,  le  chlorure  de  zinc  est  peu 
caustique;  il  se  comporte  à  peu  près  comme  le  sulfate  dans  les 
mêmes  circonstances  (page  597).  Mais,  appliqué  à  l'état  solide, 
ou  en  solution 'concentrée,  à  un  point  quelconque  de  l'orga- 
nisme, il  produit  des  eschares  profondes  qui  sont  spongieuses 
dans  les  parties  inférieures,  mais  qui  se  dessèchent  dans  les 
parties  exposées  à  l'air.  On  n'est  pas  fixé  sur  les  symptômes 
que  produirait  cet  agent  caustique  introduit  en  solution  con- 
centrée dans  le  tube  digestif.  L'observation  que  j'ai  citée 
(page  60Zi)  ne  rentre  pas  dans  ce  cas. 

Dans  un  cas  d'intoxication  par  cette  substance,  on  pourrait 
administrer,  comme  antidote,  de  la  magnésie  hydratée  délayée 
dans  l'eau.  Mais  je  préférerais  de  beaucoup  le  carbonate  de 
soude.  Il  se  formerait  ainsi  du  chlorure  de  sodium  et  du  car- 
bonate de  zinc.  Il  va  de  soi  qu'on  provoquerait  le  plus  tôt  pos- 
sible les  vomissements,  s'ils  n'avaient  déjà  eu  lieu  soit  avant, 
soit  après  l'ingestion  de  l'antidote.  Le  bicarbonate  de  soude  de- 
vrait, à  cause  de  sa  légère  causticité  être  dissous  dans  uk- 
grande  quantité  d'eau.  Le  bicarbonate  semblerait  préférable  à 
ce  point  de  vue  ;  mais,  le  bicarbonate  de  zinc  qui  se  formerait 
alors  étant  soluble,  on  n'obtiendrait  pas  l'effet  proposé  en 
administrant  le  carbonate  qui  donnerait  un  carbonate  de  zinc 
insoluble. 

La  présence,  d'une  part,  d'un  excès  de  chlore  dans  les  ma- 
tières organiques  soumises  à  l'examen  et,  d'autre  part,  la  pré- 
sence du  zinc  déterminée  comme  il  a  été  dit  antérieurement 
(page  600)  indiqueraient  un  empoisonnement  par  le  chlorure 
de  ce  métal. 

3.  —  Chlorure  de  calcium. 

L'étude  de  ce  sel  a  déjà  été  faite  (page  555)  au  point  de  vue  de 
ses  effets  sur  le  système  nerveux  qu'il  paralyse  au  môme  titre  que 
le*  sels  de  potassium.  Mais  ce  composé  possède  des  propriétés  plus 
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corrosives  que  celles  que  possède  le  chlorure  de  potassium  appliqué 
en  poudre  ou  en  solution  concentrée  sur  un  tissu  dénudé. 

Dans  une  expérience  oû  j'injectais  dans  une  veine  d'une  patte 
postérieure  chez  un  chien  une  solution  de  1  gramme  seulement  de 
chlorure  de  calcium  dans  40  grammes  d'eau,  la  veine  fut  transpercée 
par  la  canule,  de  sorte  qu'une  certaine  quantité  de  cette  solution 
s'infiltra  dans  les  tissus  circonvoisins.  Il  m'était  arrivé  parfois  de  sem- 
blables accidents  dans  les  nombreuses  injections  que  j'ai  faites  de 
divers  sels  de  sodium  en  solution  dix  ou  quinze  fuis  plus  concentrées, 
et,  les  jours  suivants,  je  n'avais  rien  remarqué  d'anomal  aux  plaies 
faites  pour  découvrir  la  veine.  Ces  plaies  s'étaient  cicatrisées  très- 
vite.  Mais  il  n'en  fut  pas  de  même  dans  le  cas  où  le  chlorure  de  cal- 
cium se  répandit  dans  les  tissus.  Le  lendemain,  il  existait  une  forte 
tuméfaction  autour  du  point  où  l'injection  avait  été  faite  ;  cette  tumé- 
faction assez  étendue  fut  remplacée  ensuite  par  une  plaie  vive,  dont 
la  base  était  formée  par  le  tissu  musculaire  mis  à  nu  comme  si  l'on 
eût  enlevé  la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  à  l'aide  d'un 
emporte-pièce.  Le  diamètre  de  cette  plaie  diminua  chaque  jour  et  la 
cicatrisation  en  fut  complète  au  bout  de  quinze  jours. 

Le  chlorure  de  calcium  avait  donc  révélé  des  propriétés  caustiques 
remarquables.  Je  fis  alors  les  deux  expériences  suivantes  sur  un 
même  chien. 

J'injectai,  à  l'aide  d'une  seringue  de  Pravaz,  dans  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané  do  la  partie  externe  de  la  cuisse  gauche,  25  centi- 
grammes de  chlorure  de  calcium  dissous  dans  1  centimètre  cube 
d'eau  distillée,  et,  de  la  même  manière,  à  la  partie  externe  de  la  cuisse 
droite  1  gramme  du  même  sel  dissous  dans  2  centimètres  cubes 
d'eau.  Les  deux  membres  postérieurs  de  cet  animal  devinrent  le 
siège  d'une  tuméfaction  prononcée  à  laquelle  succédèrent,  de  chaque 
coté,  de  larges  plaies  vives,  celle  de  gauche  étant  toutefois  moins 
étendue  que  celle  de  droite  qui  avait  un  diamètre  vertical  de  7  centi- 
mètres environ  sur  un  diamètre  latéral  de  5  centimètres.  La  cicatri- 
sation de  ces  plaies  s'effectua  par  conséquent  plus  lentement  que 
dans  la  première  observation  ;  elle  ne  fut  complète  qu'au  bout  d'un 
mois. 

Ces  expériences  méritent  d'être  poursuivies.  Peut-être  pourrait-on 
obtenir  avec  le  chlorure  de  calcium  les  mêmes  résultats  qu'avec  le 
chlorure  de  zinc,  en  en  faisant  une. pâte  analogue  à  la  pâte  de  Can- 
quoin.  S'il  en  était  ainsi,  le  sel  calcaire  serait  préférable  au  sefde 
zinc,  attendu  que,  le  calcium  étant  beaucoup  moins  toxique  que  le 
zinc,  on  aurait  moins  à  redouter  les  effets  consécutif  à  l'absorption 
de  ce  caustique  nouveau. 
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VII.  -  IODE 

ET  COMPOSES  DIVERS  DE  CE  MÉTALLOÏDE. 

Les  combinaisons  iodiques  dont  nous  traiterons  sont  l'acide 
iodhydrique,  les  iodures  métalliques  et  les  iodates. 

I.  —  BO»E. 

Ce  métalloïde,  qui  a  été  découvert  par  Courtois  en  1811 
présente  un  aspect  assez  semblable  à  celui  de  la  plombagine. 
Il  se  volatilise  même  à  la  température  ordinaire,  et  cristallise, 
par  sublimation,  en  lames  rhomboïdales  ou  en  octaèdres  allon- 
gés. Chauffé  en  vase  clos,  il  entre  en  fusion  à  107°,  et  en 
ébullition  à  180°  ;  mais,  lorsqu'il  se  trouve  soumis  à  l'iufluence 
de  la  chaleur  sous  la  pression  ordinaire,  il  passe  directement 
de  l'état  solide  à  l'état  gazeux.  Les  vapeurs  en  sont  d'un  beau 
violet,  d'où  son  nom  du  mot  foiïinç  (violet).  Il  est  très-peu  so- 
luble  dans  l'eau  qui  n'en  prend  qu'un  sept-millième  de  son 
poids  ;  il  se  dissout  au  contraire  très-facilement  dans  le  sul- 
fure de  carbone  et  dans  le  chloroforme  qui  prennent  alors 
une  coloration  d'un  violet  magnifique.  Chacun  sait  qu'il  colore 
l'amidon  en  bleu  plus  ou  moins  foncé,  et  même  noir  lorsqu'il 
se  trouve  en  excès. 

EFFETS  TOXIQUES. 

L'iode  peut  être  ingéré  à  faible  dose,  sans  produire  d'acci- 
dents, pourvu  qu'il  soit  dissous  dans  un  véhicule  suffisant  et 
approprié.  C'est  ainsi  que  la  teinture  d'iode  ajoutée  en  petite 
quantité  à  un  vin  alcoolique,  et  prise  au  moment  des  repas, 
est  tolérée;  mais  il  n'en  est  pas  de  même  si  elle  est  ajoutée  à 
un  véhicule  aqueux  ;  il  y  a  alors  une  précipitation  d'iode  qui 
se  trouve  mis  en  contact  avec  les  parois  de  l'estomac.  Dans  ce 
cas,  il  survient  des  nausées,  des  vomissements  de  matières 
bilieuses,  de  la  diarrhée,  de  la  céphalalgie  et  une  prostration 
parfois  considérables,  de  la  pâleur  de  la  face  et  des  vertiges. 
Le  pouls  est  petit  et  concentré* 
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Orfila,  ayant  pris  à  jeun  30  centigrammes  d'iode,  éprouva 
aussitôt  une  sensation  de  chaleur  et  de  constriction  a  la 
gorge,  des  nausées,  des  éructations,  de  la  salivation  et  des 
douleurs  à  l'épigastre  ;  au  bout  de  dix  minutes,  des  vomisse- 
ments bilieux  assez  abondants,  des  coliques  légères  qui  du- 
rèrent pendant  une  heure  et  cédèrent  à  deux  lavements  émol- 
lients.  Le  lendemain,  il  n'éprouvait  plus  qu'une  légère  fatigue. 
—  Une  femme  prend,  pour  se  suicider,  6  grammes  de  teinture 
d'iode  (environ  Zi5  centigrammes  d'iode).  Elle  éprouve,  aussitôt 
après,  de  l'ardeur,  de  la  sécheresse  à  la  gorge,  des  douleurs 
à  l'épigastre,  des  efforts  de  vomissements  ;  la  face  est 'animée, 
les  yeux  larmoyants,  le  pouls  petit  ;  les  douleurs  d'estomac 
s'exaspèrent  à  la  moindre  pression  ;  il  y  a  de  la  tendance  à  des 
mouvements  convulsifs  des  membres  supérieurs.  L'ingestion 
d'eau  tiède  provoque  immédiatement  des  vomissements  et 
diminue  les  douleurs  à  l'épigastre.  Des  boissons  calmantes, 
des  cataplasmes  laudanisés  font  cesser  ces  mêmes  douleurs,, 
et  le  lendemain  il  ne  reste  plus  qu'une  fatigue  extrême  et  un 
désir  de  boissons  froides  et  acides.  —  En  traitant  de  la  tein- 
ture d'iode,  Orfila  fait  remarquer  de  même  qu'elle  produit  une 
violente  douleur  de  ventre,  des  vomissements,  un  refroidisse- 
ment général,  de  la  pâleur,  de  la  diarrhée.  —  D'après  Gardner, 
un  enfant  serait  mort  en  peu  d'heures,  après  avoir  pris  envi- 
ron 1^,30  de  cette  teinture. 

RECHERCHE  DE  L'iODE. 

Dans  un  cas  d'empoisonnement  par  l'iode  libre  en  solution, 
tel  que  celui  qui  serait  produit  par  la  teinture  d'iode,  on  re- 
cueillerait les  matières  des  vomissements,  ainsi  que  le  con- 
tenu de  l'estomac  et  des  intestins;  puis  on  les  agiterait,  soit 
avec  le  chloroforme,  soit  avec  le  sulfure  de  carbone.  Ces 
deux  liquides  enlèveraient  l'iode  en  se  colorant  en  violet.  On 
les  séparerait  rapidement,  puis  on  les  additionnerait  d'une  so- 
lution de  potasse  qui  transformerait  l'iode  en  iodure  et  en 
iodate  de  potasse,  et  l'on  soumettrait  a  l'évaporation.  Le  résidu 
serait  chauffé  au  rouge  pour  transformer  l'iodate  en  iodure, 
puis  il  serait  traité  par  l'eau  distillée.  On  obtiendrait  ainsi  une 
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liqueur  claire  et  limpide,  contenant  à  l'état  (Tic-dure  de  potas- 
sium tout  Tiode  enlevé  par  le  chloroforme  ou  par  le  chlorure 
de  carbone. 

On  doserait  l'iode  à  l'état  d'iodure  d'argent  obtenu  en  trai- 
tant la  solution  de  l'iodure  alcalin  par  le  nitrate  d'argent,  ou 
à  l'état  d'iodure  de  palladium  obtenu  en  traitant  cette  mênl 
solution  par  le  chlorure  ou  l'azotate  de  palladium.  L'iodure 
d'argent  serait  desséché,  fondu  et  pesé;  l'iodure  de  palladium 
serait  desséché  à  une  température  inférieure  à  80  degrés  et 
pesé  ensuite.  Il  serait  préférable  de  calciner  cet  iodure  qui 
laisserait  un  résidu  de  palladium  pur.  A  100  parties  d'iodure 
d'argent,  d'iodure  de  palladium,  de  palladium  réduit,  corres- 
pondent respectivement  54,0Zi  ,  70, /i3,  238,10  d'iode. 

On  présenterait,  comme  pièce  de  conviction,  soit  l'iodure 
d'argent,  soit  l'iode  obtenu  en  traitant  une  portion  de  la  solu- 
tion d'iodure  de  potassium  par  l'acide  sulfurique  et  le  peroxyde 
de  manganèse. 

Les  taches  brunes  produites  par  l'iode  sur  la  peau,  ou  suri 
la  muqueuse  buccale  ou  sur  les  vêtements,  disparaissent  assi  z 
rapidement;  toutefois,  celles  que  produit  la  teinture  d'iode 
sont  plus  persistantes.  On  les  reconnaîtrait  à  la  propriété 
qu'elles  possèdent  de  disparaître  facilement  par  les  lotions 
avec  une  eau  alcaline  et  à  la  propriété  que  posséderait  l'eau 
de  lavage  alcaline  de  donner  les  réactions  de  l'iode,  par 
exemple  de  se  colorer  en  bleu  après  l'addition  de  l'eau  d'ami- 
don et  d'acide  azotique  renfermant  des  vapeurs  nitreuses,  de 
précipiter  en  blanc  jaunâtre  par  l'azotate  d'argent,  en  jaune 
par  l'azotate  de  thallium,  en  vert  par  les  sels  mercureux,  en 
rouge  vif  par  les  sels  mercuriques. 

L'iode  contenu  en  nature  dans  les  matières  des  vomisse- 
ments, et  celui  qui  se  trouve  dans  le  tube  digestif,  se  transfor- 
ment, de  même  assez  rapidement,  en  acide  iodhydrique  ou 
plutôt  en  iodure.  Dans  le  cas  où  il  serait  impossible  de  retrou- 
ver le  métalloïde  en  nature,  on  procéderait  à  la  recherche  de 
l'acide  iodhydrique  et  des  iodures,  ainsi  qu'il  sera  dit  plus 
loin  (page  7A1). 
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II.  —  ACIDE  IODD1DRIQ1IE. 

L'acide  iodhydrique  présente  la  plus  grande  analogie  avec 
les  acides  chlorhydrique  et  fluorhydrique.  Il  est  incolore, 
répand  des  vapeurs  blanches  à  l'air,  est  très-soluble  dans  l'eau, 
et  la  solution  aqueuse  qui  constitue  l'acide  iodhydrique  vul- 
gaire correspond  à  la  formule  HI4-ZiH20. 

Mais  l'acide  iodhydrique  est  plus  faible  au  point  de  vue 
chimique,  et  moins  corrosif  au  point  de  vue  toxicologique  que 
les  acides  précédents.  Ainsi  il  est  peu  stable,  car  il  se  décom- 
pose spontanément  au  contact  de  l'oxygène  en  donnant  de 
l'iode  et  de  l'eau,  de  sorte  que,  dans  un  flacon  mal  bouché, 
cet  acide,  qui  était  primitivement  incolore,  brunit  par  l'iode 
mis  en  liberté.  Toutefois  la  décomposition  s'en  opère  assez 
lentement.  Les  vapeurs  qui  se  dégagent  de  la  solution  aqueuse 
d'acide  iodhydrique  irritent  les  voies  respiratoires  moins  forte- 
ment que  les  vapeurs  des  acides  chlorhydrique  et  fluorhydrique. 

On  ne  connaît  aucun  exemple  d'empoisonnement  par  l'acide 
iodhydrique,  qui  d'ailleurs  n'est  connu  que  des  chimistes. 
Il  est  très-probable  que  les  symptômes  et  les  lésions  anato- 
miques  que  produirait  cet  acide  seraient  analogues  à  ceux 
que  détermine  l'acide  chlorhydrique,  mais  qu'ils  seraient 
mitigés, 

Recherche  de  l'acide  iodhydrique.  —  NOUS  étudierons 

cette  question  en  môme  temps  que  celle  de  la  recherche  des 
iodures. 

III.  —  IODVRE§  DIVERS. 

Parmi  ces  composés,  de  même  que  parmi  ceux  du  chlore  et 
du  brome,  il  en  est  que  l'on  peut  administrer  à  haute  dose  et 
dans  lesquels  il  y  a  lieu  de  considérer  les  effets  de  l'iode.  Ce 
sont  les  iodures  alcalins.  Ceux,  au  contraire,  qui  renferment 
un  métal  très-toxique,  ne  peuvent  être  administrés  sans  dan- 
ger qu'à  faibles  doses,  et  n'agissent  pour  ainsi  dire  que  par  le 
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métal  qu'ils  contiennent,  de  sorte  que  celui-ci  est  tout  et  que 
riode  n'est  rien.  Tels  sont  les  iodures  de  plomb,  les  iodures  de 
mercure,  surtout  le  biiodure  dissous  dans  un  iodure  alcalin, 
dans  l'iodure  de  potassium,  par  exemple. 

Nous  n'avons  pas  à  nous  en  occuper  ici,  l'étude  de  ces  com- 
posés rentrant  dans  celles  des  métaux  qu'ils  renferment.  Ainsi 
l'iodure  de  mercure  est  un  poison  mercuriel,  non  un  poison 
iodique. 

iodure  de  îiotnssîuni.  —  Si  l'on  en  croyait  Orfila  et  Devergie, 
Viodure  de  potassium  serait  une  substance  assez  toxique  chez 
les  chiens.  A  la  dose  de  h  à  8  grammes,  introduite  dans  l'esto- 
mac de  ces  animaux,  ce  sel  déterminerait  quelques  vomisse- 
ments suivis  bientôt  d'une  partie  ou  de  la  totalité  du  poison  ; 
les  vomissements  s'arrêteraient  ensuite,  mais  les  chiens  tombe- 
raient dans  un  état  d'affaiblissement  qui  irait  croissant  de  jour 
en  jour  jusqu'au  moment  de  la  mort.  Ces  animaux  succombe- 
raient dans  le  collapsus  le  plus  complet.  Or,  j'ai  fait  avaler  à 
des  chiens  10  et  même  15  grammes  d'iodure  de  potassium 
parfaitement  pur,  dissous  dans  liO  à  60  grammes  d'eau,  et  je 
les  ai  surveillés  attentivement.  Ils  n'ont  éprouvé  aucun  vomisse- 
ment ;  ils  n'ont  eu  qu'un  peu  de  diarrhée,  leur  santé  générale 
n'a  été  troublée  en  aucune  façon.  Le  lendemain,  ils  avaient 
leurs  allures  et  leur  appétit  habituels.  La  diarrhée  avait  été 
produite  par  l'iodure  agissant  comme  sel  de  potassium  ;  car, 
tous  les  sels  de  ce  métal,  par  exemple,  le  chlorure,  le  sulfate, 
sont  des  purgatifs  aux  closes  de  15  grammes.  Il  est  inutile  de 
rappeler  que  ces  purgatifs  doivent  être  rejetés. 

Dans  une  autre  expérience  citée  par  Orfila,  20  centigrammes 
d'iodure  de  potassium  dissous  dans  l'eau  et  injectés  dans  la 
veine  jugulaire  externe  chez  un  chien  produisirent  une  mort 
rapide.  Or,  ayant  injecté  50  centigrammes  d'iodure  de  potas- 
sium pur,  dissous  dans  ZiO  grammes  d'eau,  dans  une  veine 
d'une  patte  postérieure  chez  un  chien  de  taille  ordinaire,  je 
n'ai  observé  aucun  trouble  dans  la  santé  de  cet  animal  ;  d'où 
il  résulte  que  ce  sel  n'est,  en  aucune  façon,  aussi  dangereux 
que  le  pensait  Orfila,  et  que  les  expériences  de  ce  dernier  et 
celles  de  Devergie  doivent  être  interprétées  autrement.  J'ai  lieu 
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de  croire  que  le  sel  employé  n'était  pas  pur,  qu'il  renfermait 
de  l'iodate  de  potasse  ;  car,  nous  verrons  plus  loin,  dans  l'étude 
des  iodates,  que  l'ingestion  d'un  iodure  qui  serait  inoffensif 
s'il  était  pur,  produit  des  accidents  très-marqués  lorsqu'il  ren- 
ferme de  faibles  quantités  d'un  iodate.  D'un  autre  côté,  s'il  est 
certain  que  lïodure  de  potassium  peut  être  injecté  sans  dan- 
ger chez  les  chiens,  dans  une  veine  d'une  patte  postérieure 
aux  doses  de  50  centigrammes  et  même  de  1  gramme,  comme 
je  m'en  suis  assuré,  après  avoir  été  dissous  dans  ZiO  grammes 
d'eau,  il  est  très-possible  et  très-rationnel  d'admettre  qu'une 
dose  plus  faible  d'iodure  de  potassium,  mais  supérieure  à 
20  centigrammes,  amènerait  rapidement  la  mort  par  arrêt  du 
cœur,  après  avoir  été  injectée,  à  l'exemple  d'Orfila,  dans  une 
veine  jugulaire.  En  somme,  l'iodure  de  potassium  est  un  agent 
relativement  peu  dangereux;  il  n'irrite  le  tube  digestif,  lorsqu'il 
est  pur,  que  s'il  est  pris  en  solution  concentrée.  D'ailleurs  il  a 
été  administré  à  l'homme  à  des  doses  extrêmement  considé- 
rables, par  exemple  à  celle  de  20  grammes  par  jour  sans  pro- 
duire des  accidents  sérieux. 

iodure  de  sodium.  —  L'innocuité  relative  de  l'iodure  de 
potassium  est  donc  mise  hors  de  doute.  Celle  de  Y  iodure  de 
sodium  est  plus  grande  encore,  parce  que,  d'abord,  les  iodures 
considérés  comme  tels  sont  peu  toxiques,  d'après  ce  qui  vient 
d'être  dit,  en  second  lieu,  parce  que  les  sels  de  sodium  sont 
infiniment  moins  actifs  que  les  sels  de  potassium.  En  effet, 
tandis  que,  suivant  Arneth,  7&r,5  d'iodure  de  potassium  admi- 
nistrés à  un  lapin  font  succomber  cet  animal ,  je  me  suis 
assuré  que  la  même  dose  d'iodure  de  sodium  préalablement 
fondu  afin  d'en  avoir  un  poids  exact,  ne  produisait  pas  cet 
effet;  qu'il  en  fallait  au  moins  10  grammes  pour  amener  la 
mort.  D'un  autre  côté,  dans  une  expérience  faite  avec  l'un 
de  mes  élèves,  le  Dr  Warlam  ,  5  grammes  d'iodure  de  so- 
dium injectés  dans  les  veines  chez  un  chien,  n'ont  produit 
aucun  effet. 

iodure  d'ammonium.  —  Ce  composé  est  aussi  inoffensif 
que  ses  congénères;  mais,  comme  sel  d'ammonium,  il  déter- 
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mine  à  haute  dose  des  effets  remarquables  qui  caractérisent 
ceux  des  sels  ammoniacaux  qui  sont  peu  stables  et  dont  j'ai 
déjà  traité  (page  88).  Ainsi  2  grammes  d'iodurc  d'ammonium, 
dissous  dans  UO  grammes  d'eau,  et  injectés  dans  les  veines 
chez  un  chien  de  taille  ordinaire,  et  a  jeun  depuis  vingt  heures, 
n'ont  rien  produit  ;  mais  5  grammes  du  même  sel,  dissous  de 
môme  dans  ZiO  grammes  d'eau,  ayant  été  injectés  dans  une 
veine  d'une  patte  postérieure  chez  un  autre  chien,  ont  provoqué 
des  effets  remarquables  semblables  à  ceux  que  détermine  le 
sesquicarbonate  d'ammoniaque  ainsi  que  l'ammoniaque  libre, 
après  leur  injection  dans  le  torrent  circulatoire.  A  peine  la 
moitié  de  la  solution  avait-elle  pénétré  dans  les  veines,  que 
l'animal  poussait  des  cris  et  paraissait  devoir  succomber.  On 
cessa  alors  un  instant  de  pousser  l'injection;  puis,  le  calme 
étant  revenu  en  partie,  on  injecte  lentement  l'autre  moitié  de 
la  solution.  Les  mômes  accidents  revinrent;  les  battements 
cardiaques  étaient  irréguliers  et  l'animal  poussa  des  cris.  On 
le  détacha  rapidement,  mais  il  présenta  bientôt  des  phénomènes 
bizarres. 

Le  moindre  attouchement  réveillait  chez  lui  des  convulsions  ; 
il  bondissait  sur  le  sol,  aboyait  lorsqu'on  s'approchait  de  lui; 
il  semblait  atteint  d'hydrophobie.  Il  suffisait  de  le  toucher 
légèrement  pour  qu'il  cherchât  à  mordre  les  objets  qu'on  lui 
présentait  et  dont  la  simple  vue  paraissait  produire  chez  lui 
de  la  douleur.  En  un  mot,  cet  animal  présentait  une  hyper- 
esthésie  portée  au  plus  haut  degré.  Cet  état  cessa  presque 
entièrement  au  bout  d'un  quart  d'heure,  on  put  le  toucher  et 
constater  que  les  battements  cardiaques,  d'ailleurs  toujours 
irréguliers  chez  le  chien,  l'étaient  plus  que  d'ordinaire. 

Le  lendemain,  sa  santé  ne  parut  pas  altérée;  toutefois,  le 
deuxième  et  le  troisième  jour  qui  suivirent  l'ingestion,  il  eut  de 
la  diarrhée  due  peut-être  à  une  alimentation  défectueuse.  Mais, 
vers  le  quatrième  jour,  cet  animal  devint  boiteux;  il  était  at- 
teint d'hydarlhroses  siégeant  aux  articulations  tibio-tarsiennes 
avec  gonflement  très-marqué  et  très-douloureux.  Ces  hyd ar- 
throses commencèrent  à  diminuer  vers  le  dixième  jour  après 
l'injection,  et  disparurent  totalement  les  jours  suivants. 

Les  urines  de  ce  chien  ne  continrent  jamais  ni  sucre,  ni  al-- 
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bumine;  seulement,  trois  jours  après  l'injection,  elles  devinrent 
sanguinolentes.  Examinées  au  microscope,  elles  ne  présen- 
tèrent pas  de  globules  sanguins,  d'où  il  faut  conclure  que  la 
coloration  rouge  était  due  à  la  matière  colorante  des  globules 
détruits,  laquelle  avait  suinté  à  travers  les  capillaires. 

L'étude  que  nous  venons  de  faire  des  iodures,  et  l'observa- 
tion chimique  démontrent  donc,  d'une  manière  péremptoire, 
que  les  iodures  alcalins  purs  et  surtout  l'iodure  de  sodium 
doivent  être  considérés  comme  peu  actifs,  que  l'iodure  d'am- 
monium peut  être  nuisible  à  haute  dose  autant  comme  sel  am- 
moniacal qu'en  sa  qualité  d'iodure.  Mais  il  n'en  est  pas  de 
même  des  iodures  impurs  qui  peuvent  produire  des  accidents 
graves.  Ces  iodures,  tels  que  l'iodure  de  potassium  ioduré,  et 
ce  même  sel  renfermant  de  l'iodate  de  potasse,  produisent  des 
effets  irritants  que  nous  étudierons  plus  loin,  qui  se  mani- 
festent par  des  nausées,  des  vomissements,  par  le  ptyalisme, 
l'enchifrênement,  la  conjonctivite,  etc.,  accidents  que  j'ai  déjà 
expliqués  d'ailleurs  dans  mes  Éléments  de  thérapeutique.  Ces 
derniers  symptômes  sont  les  seuls  que  puissent  produire  les 
iodures  purs  ;  on  n'observe,  après  l'administration  de  ceux-ci, 
ni  les  nausées,ni  les  vomissements. 

RECHERCHE  DE  L* ACIDE  IODHYDRIQUE  ET  DES  TODURES. 

Les  difficultés  et  l'incertitude  que  nous  avons  rencontrées 
dans  la  recherche  de  l'acide  chlorhydrique  et  des  chlorures 
sont  loin  d'être  aussi  grandes  dans  la  recherche  de  l'acide 
iodhydrique  et  des  iodures.  En  effet,  l'iode  n'existe  pas  à 
l'état  normal  dans  l'organisme  ou  s'y  trouve  en  quantité  si  faible, 
qu'ayant  évaporé  U  litres  d'urine  pour  y  rechercher  le  brome 
normal,  je  n'ai  pu  obtenir  que  difficilement  les  indices  de 
traces  d'iode.  La  question  de  l'iode  normal  peut  donc  être  né- 
gligée en  toxicologie,  d'autant  plus  qu'il  faut,  pour  causer  des 
accidents  graves,  des  doses  d'iodures  alcalins  tellement  fortes 
qu'on  pourrait  extraire  facilement  des  organes  et  des  matières 
soumises  à  l'examen  de  l'iode  en  cristaux.  Il  n'est  pas  ques- 
tion, bien  entendu,  des  iodures  des  métaux  qui  sont  très-toxiques 
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par  eux-mêmes;  toutefois,  môme  dans  ce  cas,  par  exemple 
après  l'empoisonnement  par  les  iodures  du  mercure,  de  cad- 
mium, ou  pourrait  retrouver  dans  les  matières  par  les  procé- 
dés si  précis  que  nous  allons  indiquer,  l'iode  en  quantité  suffi- 
sante pour  être  en  droit  d'affirmer  non-seulement  qu'il  y  a  eu 
empoisonnement  par  un  sel  de  mercure,  de  cadmium,  etc., 
mais  que  ce  sel  était  un  iodure  de  ces  métaux. 

Détermination  de  l'acide  iodhydrique.  —  La  réaction  des 

matières  et  des  organes  soumis  à  l'examen  indiquerait  déjà  qu'il 
s'agirait  d'un  poison  acide.  Pour  déterminer  et  doser  ce  poison, 
on  procéderait  comme  il  suit. 

Les  matières  et  les  organes  seraient  lavés  à  l'eau  distillée  et 
les  liqueurs  seraient  filtrées,  puis  additionnées  d'un  peu  de  po- 
tasse caustique.  On  pourrait  neutraliser  immédiatement  avec  la 
potasse  avant  d'épuiser  par  l'eau  distillée.  Les  liqueurs  filtrées 
seraient  ensuite  évaporées  à  siccité,  puis  chauffées  au  rouge 
pour  détruire  les  matières  organiques  solubles  dans  l'eau  qui 
auraient  filtré  avec  l'iodure  de  potassium  formé.  On  dissoudrait 
le  résidu  dans  l'eau  distillée  et  l'on  filtrerait  si  ce  résidu  n'était 
pas  entièrement  soluble.  On  obtiendrait  ainsi  une  liqueur  claire 
comme  de  l'eau  de  roche  renfermant  à  l'état  d'iodure  alcalin 
tout  l'iode  contenu  primitivement  dans  l'acide  iodhydrique 
(Rabuteau). 

Détermination  des  iotlures.  —  Il  lie  s'agit  plus  que  de 

reconnaître  la  présence  de  l'iodure  dans  la  solution  aqueuse. 
Pour  cela,  on  suit  le  procédé  ordinaire,  qui  est  le  suivant  : 
On  ajoute  un  peu  d'eau  d'amidon  à  la  liqueur  mise  dans  un 
tube,  puis  on  y  verse  de  l'acide  azotique  ou  quelques  gouttes 
d'eau  de  chlore  :  l'iode  devenu  libre  colore  aussitôt  l'amidon 
en  bleu  violet  plus  ou  moins  intense.  On  peut  remplacer  l'ami- 
don par  le  sulfure  de  carbone,  puis  ajouter  l'acide  et  l'eau  de 
chlore  ;  et  lorsqu'on  agite  le  tube,  on  voit  le  sulfure  de  car- 
bone se  déposer  par  le  repos  en  gouttelettes  colorées  en  violet 
magnifique.  On  reconnaît  facilement  de  cette  manière  la  pré- 
sence de  1/000  000  d'iode  provenant  de  l'iodure  décomposé. 
Toutefois,  ce  procédé  exige  diverses  précautions,  sans 
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lesquelles  on  seraiL  induit  facilement,  en  erreur.  Jl  faut  éviter 
de  verser,  dans  la  liqueur  à  essayer,  un  excès  de  chlore  qui 
ferait  disparaître  instantanément  la  coloration  violette  et  em- 
pêcherait même  totalement  de  l'apercevoir,  si  l'on  se  servait 
du  sulfure  de  carbone.  Wôhler,  dans  ses  Recherches  sur  l'éli- 
mination de  l'iode,  publiées  en  1824,  avait  déjà  remarqué  que 
le  chlore  en  excès  fait  disparaître  la  coloration  bleue  de  l'ami- 
don. L'acide  azotique  pur  donne  de  mauvais  résultats;  il  faut 
employer  un  acide  renfermant  des  vapeurs  nitreuses,  ou  bien 
ajouter  d'abord  à  la  liqueur  un  cristal  d'azotite  de  potasse, 
puis  verser  l'acide  azotique  ou  même  de  l'acide  chlorhydrique 
eu  sulfurique.  Les  vapeurs  nitreuses  qui  se  dégagent,  sous 
l'influence  de  ces  acides,  détruisent  Fiodure  et  mettent  l'iode 
en  liberté.  On  doit  éviter  d'opérer  à  chaud;  plus  la  tempéra- 
ture est  basse ,  plus  il  est  facile  de  déceler  des  traces 
d'iode. 

Malgré  toutes  ces  précautions,  il  est  impossible  de  recon- 
naître la  présence  d'un  iodure  dans  la  salive  et  surtout  dans 
l'urine,  lorsqu'il  s'y  trouve  en  trop  faible  quantité.  J'opère  alors 
de  la  manière  suivante.  J'évapore  une  certaine  quantité  de 
ces  liquides  avec  un  peu  de  potasse  ou  de  soude  pure,  puis  je 
chauffe  au  rouge  le  résidu  dans  une  capsule  de  porcelaine.  Ce 
résidu  est  ensuite  dissous  dans  une  petite  quantité  d'eau  dis- 
tillée et  l'eau  de  lavage  est  jetée  sur  un  filtre.  J'obtiens  ainsi 
une  liqueur  claire  dans  laquelle  il  est  facile  de  reconnaître 
moins  de  1/100  000  d'iode.  Si  les  eaux  de  lavage  du  résidu 
de  100  grammes  d'urine  n'occupent  que  10  centimètres  cubes, 
on  peut  déceler  au  moins  1/1  000  000  de  ce  métalloïde.  C'est 
ce  procédé  que  j'ai  suivi  dans  mes  recherches  sur  l'élimina- 
tion des  iodures  (Gaz.  hebdom.  et  Soc.  de  biologie,  1868 
et  1869). 

IV.  —  IODATES. 

Les  iodates  sont  en  général  solubles,  mais  leur  solubilité  est 
faible,  même  celle  des  iodates  alcalins,  L'iodate  de  magnésie 
échappe  à  cette  règle,  car  il  est  déliquescent.  Ces  sels  résistent 
à  l'action  de  l'acide  sulfurique  concentré,  de  l'acide  azotique 
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et  des  oxydants  en  général.  Ainsi  j'ai  reconnu  que  l'acide  sul- 
furique  et  le  bioxyde  de  manganèse,  l'acide  sulfurique  et  le 
bichromate  de  potasse,  le  permanganate  de  potasse,  n'exercent 
pas  d'action  sur  les  iodates.  L'acide  chlorhydrique  n'agit  pas 
sensiblement  à  froid  sur  la  dissolution  d'un  iodate,  mais  a 
chaud,  il  la  colore  en  jaune.  Si  l'on  fait  agir  cet  acide  sur  un 
iodate  solide,  il  se  dégage  un  gaz  jaune  ayant  l'odeur  de  l'acide 
chloreux.  Tous  les  iodates  sont  décomposés  par  la  chaleur  et 
donnent  de  l'oxygène  et  un  iodure  ;  le  plus  souvent  une  cer- 
taine quantité  d'iode  se  dégage. 

Si  les  iodates  et  l'acide  iodique  résistent  à  l'action  des  oxy- 
dants, il  n'en  est  pas  de  même  lorsqu'ils  sont  soumis  à  l'in- 
fluence des  réducteurs.  En  effet,  l'acide  sulfureux,  l'hydrogène 
sulfuré,  le  protochlorure  d'étain,  les  détruisent  avec  la  plus 
grande  facilité  en  mettant  l'iode  en  liberté.  C'est  sur  cette  pro- 
priété qu'est  fondée  la  distinction  des  iodates  et  des  iodures  : 
ceux-ci  sont  détruits  par  les  oxydants,  tels  que  le  chlore, 
l'acide  azotique,  et  ne  sont  pas  altérés  au  contact  des  réduc- 
teurs. Les  iodures  présentent  donc  des  réaclions  exactement 
inverses  de  celles  des  iodates. 

Réduction  des  iodates  dans  l'organisme.  —  Cette  ques- 
tion que  j'ai  élucidée  dans  des  expériences  nombreuses 
(Gazette  médicale  de  Paris,  1868,  et  Comptes  rendus  de  la  Société 
de  biologie,  1869),  présente  de  l'intérêt  en  ce  qu'elle  nous  ser- 
vira à  nous  expliquer,  d'une  part,  les  effets  dangereux  de  ces 
agents,  bien  qu'ils  soient  inoffensifs  lorsqu'ils  restent  identiques 
avec  eux-mêmes  et,  d'autre  part,  les  effets  toxiques  des  iodures 
impurs  qui  en  renferment. 

Les  iodates  changent  de  nature  dans  l'économie.  A  l'inverse 
d'un  grand  nombre  de  substances  qui  s'oxydent  dans  l'orga- 
nime  tels  que  les  sels  à  acides  végétaux  qui  sont,  brûlés  et 
transformés  en  carbonates  comme  dans  nos  foyers,  tels  que  les 
sulfites  et  hyposulfites  qui  sont  transformés  en  sulfates,  les  sels 
<le  ce  genres  sont  réduits,  c'est-à-dire  qu'ils  perdent  leur  oxy- 
gène et  qu'ils  se  changent  en  iodures. 

Melsens  avait  déjà  vu  que  l'iodate  de  potasse  s'était  méta- 
morphosé en  iodure  de  potassium  chez  des  chiens  qu'il  avait 
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soumis  à  l'action  de  ce  sel.  Sans  connaître  les  premières  don- 
nées citées  accidentellement  par  ce  chimiste  dans  son  travail 
sur  l'élimination  du  plomb  et  du  mercure  sous  l'influence  des 
iodures,  j'ai  reconnu  cette  métamorphose  non-seulement  pour 
l'iodate  de  potasse,  mais  pour  les  iodates  de  soude,  de  rubi- 
dium, d'ammoniaque,  de  magnésie,  de  strontiane,  de  cuivre, 
d'argent,  de  mercure,  de  quinine,  et  pour  l'acide  iodique.  J'ai 
varié  les  expériences  sur  les  animaux  et  sur  ma  propre  per- 
sonne ainsi  que  sur  celle  d'autrui.  Tantôt  j'ai  porté  ces  sels 
dans  l'estomac  des  chiens  et  des  lapins,  tantôt  je  les  ai  injectés 
dans  le  sang  chez  les  animaux,  pour  éviter  l'objection  qu'on 
eût  pu  faire  que  la  métamorphose  se  fût  opérée  déjà  dans  l'es- 
tomac, avant  la  pénétration  des  sels  dans  la  profondeur  de 
l'organisme. 

Toutefois,  cette  transformation  est  plus  ou  moins  complète, 
suivant  la  dose  employée  et  suivant  la  nature  du  principe 
électro-positif.  En  effet,  tandis  que  l'iodate  de  soude  se  change 
complètement  en  iodure  à  la  dose  de  2  grammes  5,  l'iodate  de 
potasse,  à  cette  même  dose,  s'élimine  partiellement  en  nature. 
Ce  fait  s'explique  facilement,  car  on  sait  que  l'iodate  de 
potasse  est  plus  stable  que  l'iodate  de  soude.  Il  s'agit  donc 
d'une  simple  affinité  chimique.  L'organisme,  avide  d'oxygène, 
enlève  ce  gaz  au  corps  instables  qui  en  contiennent  pour  le 
faire  servir  à  d'autres  combustions,  de  sorte  que  c'est  même  en 
vertu  de  ses  propriétés  oxydantes  qu'il  agit  comme  réducteur. 

Les  iodates  de  cuivre  et  d'argent  changent  à  la  fois  de 
genre  et  d'espèce.  En  effet,  on  retrouve  dans  l'urine  un  iodure 
(de  sodium?),  tandis  que  le  métal,  cuivre  ou  argent,  se  localise 
dans  l'organisme  pour  y  séjourner  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long  (cuivre),  ou  d'une  manière  pour  ainsi  dire  indéfinie 
(argent).  Après  l'ingestion  de  l'acide  iodique  à  faible  dose,  on 
ne  trouve  dans  les  urines  ni  cet  acide  ni  de  l'acide  iodhydrique, 
mais  un  iodure,  qui  est  probablement  Piodure  de  sodium. 

J'ai  cherché  à  me  rendre  compte  de  la  réduction  des  iodates, 
en  traitant  ces  sels  et  l'acide  iodique  par  diverses  substances.  J'ai 
constaté  la  réduction  de  l'acide  iodique  sous  l'influence  de  l'albu- 
mine, mais  ce  fait  est  connu  depuis  longtemps,  et  l'on  sait  que 
d'autres  substances  produisent  la  même  action.  Serullas  a 
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même  fondé  un  procédé  de  recherche  de  la  morphine  sur  la 
propriété  que  possède  cet  alcaloïde  de  réduire  l'acide  iodique. 
La  fibrine,la  caséine,  le  gluten,  la  levure  de  bière  se  comportenl 
de  la  môme  manière  que  l'albumine.  On  peut  donc  admettre 
que  les  matières  albuminoïdes  du  sang  jouent  un  certain  rôle 
dans  la  réduction  des  iodates  au  sein  de  l'organisme.  Toutefois, 
s'il  est  vrai  que  l'acide  iodique  soit  réduit  par  ces  matières 
dans  un  verre  à  expérience,  les  iodates  ne  présentent  pas  cette 
propriété.  En  effet,  ayant  abandonné  a  lui-même,  pendant  des 
temps  variables,  un  mélange  d'iodate  de  potassium,  d'albu- 
mine et  d'eau  d'amidon,  ce  dernier  ne  s'est  pas  coloré. 

EFFETS  DES  IODATES. 

Ces  données,  ainsi  que  je  l'ai  dit,  vont  nous  éclairer  sur  le 
mode  d'action  des  iodates. 

Melsens  ayant  vu  survenir  des  vomissements  fréquents  et  la 
mort  au  bout  d'un  certain  temps  chez  les  animaux  auxquels  il  I 
administrait  de  l'iodate  de  potasse,  a  considéré  ce  sel  comme 
doué  de  propriétés  éminemment  toxiques.  J'ajouterai  même 
qu'il  m'a  fait  l'honneur  de  me  contredire  à  ce  sujet  (Comptes 
rendus  des  séances  de  l'Académie  des  sciences,  1872).  Mais  une 
étude  attentive  des  faits  prouve  que  ni  l'iodate  de  potasse  ni 
les  autres  iodates  renfermant  un  métal  non  dangereux,  tels 
que  l'iodate  de  soude,  l'iodate  d'ammoniaque,  ne  sont  pas- 
toxiques  par  eux-mêmes,  qu'ils  ne  produisent  des  accidents  que 
d'une  manière  indirecte,  quand  ils  cessent  d'être  eux-mêmes, 
et  qu'ils  donnent  de  l'iode  libre.  Je  m'explique. 

Une  substance  réellement  toxique  produit  des  effets  d'autant 
plus  rapides  que  l'absorption  elle-même  en  est  plus  rapide.  Or, 
après  avoir  effectué  d'emblée  l'absorption  de  certains  iodats, 
c'est-à-dire,  après  avoir  injecté  dans  les  veines,  chez  un  chien, 
80  centigrammes  d'iodate  de  soude,  et  chez  un  autre  50  centi- 
grammes d'iodate  de  potasse  dissous  dans  ZiO  grammes  d'eau  (1), 
je  n'ai  observé  aucun  symptôme  morbide,  d'où  la  conclusion 

(1)  Si  la  dose  était  forte,  les  animaux  périraient  par  arrêt  du  cœur, . 
comme  après  l'injection  veineuse  de  tout  sel  de  potassium  aux  doses 
de  1  à  2  grammes. 
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nécessaire  que  le  genre  iodate  était  peu  dangereux  par  lui-même. 
Cependant  certains  iodates,  tels  que  ceux  d'ammoniaque  et  de 
magnésie,  injectés  dans  le  sang  à  la  dose  de  1  gramme  dans 
40  grammes  d'eau,  ont  rendu  les  urines  rouges  ;  l'iodate  de 
magnésie  les  a  rendues  albumineuses.  Il  n'y  avait  pas  de  glo- 
bules, mais  seulement  de  l'hémoglobine  dissoute  dans  l'urine 
de  l'animal  qui  avait  reçu  l'iodate  d'ammoniaque;  mais  il  y 
avait  de  l'hémoglobine  dissoute  et  quelques  rares  globules 
rouges,  ainsi  que  de  l'albumine,  dans  l'urine  de  l'animal  qui 
avait  reçu  de  l'iodate  de  magnésie. 

D'un  autre  côté,  lorsque  l'on  a  ingéré  un  iodate,  on  ressent 
un  malaise  qu'on  n'éprouve  pas  après  l'ingestion  d'un  iodure 
pur.  S'il  est  vrai  qu'après  avoir  ingéré  25  centigrammes 
d'iodate  de  rubidium,  je  n'ai  rien  ressenti  de  particulier,  j'ai 
éprouvé  du  malaise,  de  l'inappétence,  un  certain  embarras 
dans  l'estomac  après  avoir  pris  une  fois  1  gramme  d'iodate  de 
potasse,  et,  une  autre  fois,  2&r,5  d'iodate  de  soude.  J'ai  éprouvé 
même  quelques  effets  laxatifs  après  l'ingestion  de  2^r,5  d'io- 
date de  potasse.  Enfin,  ayant  essayé  l'iodate  de  mercure,  à  la 
place  du  protoiodure  dans  le  service  de  Simonnet,  à  l'hôpital 
du  Midi,  et  ayant  administré  également  cette  même  substance 
à  d'autres  personnes,  j'ai  remarqué  qu'elle  était  beaucoup 
moins  bien  tolérée  que  le  protoiodure  de  mercure.  Ces  résul- 
tats semblent  donner  raison  à  Melsens,  puisque  l'ingestion 
des  iodates  produit  des  accidents.  Mais  l'intolérance  de  ces 
sels  peut  s'expliquer.  Or,  l'interprétation  que  je  vais  en  don- 
ner découle  clairement  de  l'étude  des  effets  produits  par  les 
iodures  et  les  iodates  ingérés  simultanément,  et  de  l'action  du 
suc  gastrique  sur  un  mélange  de  ces  deux  genres  de  sels. 

Effets  dangereux  des  iodures  renfermant  des  Iodates. 

—  Nous  avons  vu  précédemment  combien  les  iodures  alcalins 
parfaitement  purs  sont  inoffensifs  lors  même  qu'ils  sont  em- 
ployés à  de  fortes  doses  (1).  Mais  il  n'en  est  pas  de  même  de 
ces  sels  lorsqu'ils  renferment  des  principes  étrangers. 

(1)  Wallace  administrait  l'iodure  de  potassium  aux  doses  de  50  cen- 
tigrammes à  lsr,50;  Ricord  a  élevé  les  doses  jusqu'à  10  grammes,  et 
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I /impureté  d'un  iodure  alcalin  tient  en  général  a  la  présence 
d'un  carbonate  alcalin  ou,  ce  qui  est  plus  grave,  à  la  présence 
d'un  iodate.  Elle  peut  tenir  également  à  de  l'iode  libre  qu'on 
reconnaît  en  ce  que  l'eau  d'amidon,  ajoutée  à  une  solution 
aqueuse  du  sel  en  question,  se  colore  immédiatement  en  bleu 
violet,  sans  addition  préalable  d'aucun  réactif.  Le  carbonate 
est  introduit  par  fraude  ou  bien  il  provient  d'un  défaut  de 
soin  dans  la  préparation  de  l'iodure  au  moyen  d'un  carbonate 
alcalin  et  de  l'iodure  de  fer.  Quant  à  l'iodate,  il  provient  de 
ce  qu'on  n'a  pas  chauffé  suffisamment  le  mélange  d'iodure  et 
d 'iodate  formés  lorsqu'on  traite  l'iode  par  la  potasse  ou  la 
soude. 

Si  l'iodure  de  potassium  renferme  du  carbonate  de  potasse 
en  faible  quantité,  il  peut  être  introduit  impunément  dans  les 
voies  digestives,  mais  il  peut  causer  une  mort  rapide  lorsqu'il 
est  introduit  dans  les  veines.  En  effet,  le  carbonate  de  potasse, 
injecté  dans  le  sang,  même  à  des  doses  faibles,  tue  rapidement 
les  animaux,  parce  qu'il  contient,  à  poids  égal,  plus  de  potas- 
sium qu'un  iodure  de  ce  métal.  Si  un  iodure  de  sodium  ren- 
ferme du  carbonate  de  soude,  il  peut  être  introduit  impuné- 
ment dans  les  veines  et  dans  les  voies  digestives.  Toutefois, 
pour  les  injections  veineuses,  il  faudra  choisir  de  préférence 
une  veine  d'une  patte  postérieure  au  lieu  (Hine  veine  jugu- 
laire. 

Mais,  quand  un  iodure  renferme  même  une  très-faible  quan- 
tité d'iodate,  il  ne  peut  être  porté  impunément  dans  l'estomac,  j 
Il  détermine  des  accidents  qui  consistent  en  nausées,  en  vo- 
missements bilieux  si  l'estomac  est  vide,  colorés  en  bleu  violet 
si  l'estomac  renferme  des  matières  amylacées,  enfin  en  coli- 
ques et  en  évacuations  alvines.  Tous  ces  phénomènes  se  pro- 
duisent rapidement,  moins  d'un  quart  d'heure  après  l'ingestion 
du  médicament.  Ces  accidents  avaient  été  observés  depuis 
longtemps  ;  mais,  ne  sachant  à  quoi  les  attribuer,  on  admettait 
une  idiosyncrasie  relative  aux  effets  du  médicament,  ce  qui 

Puche  a  prescrit  parfois  20  et  même  40  grammes  de  ce  médicament 
par  joue  {Gaz.  des  hôpitaux,  1841).  Celte  dernière  dose  prise,  en 
une  fois,  pourrait  devenir  mortelle  à  la  manière  du  nitre. 
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n'apprenait  rien.  Il  est  vrai  que  déjà  Leroy,  pharmacien  de 
Bruxelles,  avait  reconnu  la  présence  d'une  notable  quantité 
d'iodate  de  potasse  dans  un  iodure  qui  avait  produit  des  dou- 
leurs stomacales  assez  vives,  et  Miahle  avait  observé  la  même 
chose.  Néanmoins  la  cause  de  ces  accidents  n'était  pas  encore 
connue.  Avant  d'en  donner  l'explication,  je  rapporterai  une 
observation  clinique  que  j'ai  recueillie. 

J'administre  assez  souvent  l'iodure  de  sodium  à  la  place  de 
l'iodure  de  potassium,  et  je  reconnais  à  ce  médicament  les 
mêmes  propriétés  que  celles  que  possède  l'iodure  de  potas- 
sium. Une  fois,  après  l'ingestion  d'un  iodure  de  sodium  non 
cristallisé,  il  se  produisit  des  vomissements  bilieux  opiniâtres 
et  des  évacuations  alvines.  Le  lendemain  et  le  surlendemain, 
mêmes  accidents.  J'examinai  l'iodure  employé,  et  je  reconnus 
qu'il  renfermait  une  quantité  notable  d'iodate  de  soude.  Je 
prescrivis  alors  de  l'iodure  de  sodium  pur  qui  fut  parfaite- 
ment toléré. 

Voici  comment  on  peut  se  rendre  compte  des  accidents.  On 
sait  que  les  iodates  résistent  à  l'action  de  l'acide  sulfurique  et 
de  l'acide  azotique  même  concentrés,  et  à  l'action  de  l'acide 
chlorhydrique  faible.  On  sait  également  que  les  iodures  ré- 
sistent à  l'action  de  l'acide  acétique  concentré  :  en  d'autres 
termes,  les  iodures  seuls  et  les  iodates  seuls  présentent  en 
général  une  assez  grande  fixité  devant  les  acides  oxygénés  au 
maximum.  Toutefois,  il  est  parfois  nécessaire  que  ces  acides 
soient  dilués.  Mais  il  n'en  est  pas  de  même  du  mélange  d'un 
iodure  et  d'un  iodate  :  il  suffit  d'une  très-faible  quantité  d'un 
acide  quelconque,  même  très-étendu,  pour  que  ce  mélange 
laisse  dégager  de  l'iode.  J'ai  fait,  à  ce  sujet,  l'expérience  sui- 
vante. J'ai  versé  quelques  gouttes  d'acide  chlorhydrique  dans 
deux  solutions  très-étendues  renfermant,  l'une,  un  iodate,  et 
l'autre,  un  iodure.  L'acide  ajouté  n'a  produit  aucun  change- 
ment dans  l'aspect  de  chacune  des  deux  solutions;  mais,  les 
ayant  ensuite  mélangées,  il  s'est  produit  aussitôt  un  abondant 
dépôt  d'iode.  Je  répétai  l'expérience  en  me  servant  de  suc 
gastrique  de  chien.  On  sait  que  l'acidité  de  ce  liquide  est  due 
à  la  présence  d'une  certaine  quantité  d'acide  chlorhydrique 
libre.  Du  suc  gastrique  frais  ayant  été  mis  dans  deux  tubes 

42. 
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contenant  de  l'eau  d'amidon,  et  dont  L'un  renfermait  quelques 
centigrammes  d'iodate  de  potasse,  et  l'autre  quelques  centi- 
grammes d'iodure  de  potassium,  il  ne  se  produisit  rien  ;  mais, 
ayant  mélangé  le  contenu  de  ces  deux  tubes,  l'iode  fut  aussitôt 
mis  en  liberté,  car  l'amidon  se  colora  instantanément  en  bleu 
wolet  intense.  Enfin,  j'ai  expérimenté  sur  l'animal  vivant.  J'ai 
fait  prendre  à  un  chien  1  gramme  d'iodure  de  potassium 
additionné  de  10  centigrammes  d'iodate  de  potasse,  le  tout 
dissous  dans  40  grammes  d'eau.  Cet  animal  avait  mangé  un 
petit  morceau  de  pain  quelques  minutes  auparavant.  Dix  mi- 
nutes après  l'ingestion  de  la  solution  à  l'aide  d'une  sonde,  il 
vomit,  mais  les  matières  rendues  ne  présentaient  pas  cette  fois 
la  coloration  jaunâtre  des  vomissements  produits,  chez  les 
sujets  à  jeun  par  l'iodure  de  sodium  ou  de  potassium  renfer- 
mant des  iodates;  elles  étaient  colorées  uniformément  en  bleu 
violet  par  l'iode  qui  avait  été  mis  en  liberté  dans  l'estomac,  et 
avait  agi  sur  l'amidon  du  pain  ingéré. 

Ces  expériences  prouvent,  d'une  manière  évidente,  que  les 
accidents  consécutifs  à  l'ingestion  d'un  iodure  renfermant  un 
iodate  sont  dus  à  l'iode  qui  est  devenu  libre  et  irrite  les  parois 
stomacales,  et  donne  la  raison  de  ce  fait  remarquable  qu'un 
mélange  d'un  iodate  et  d'un  iodure,  si  mal  toléré  par  l'estomac 
qui  est  acide,  peut  être  introduit  impunément  dans  le  sang  qui 
est  alcalin.  En  effet,  ayant  injecté  dans  les  veines,  chez  un 
chien,  U0  grammes  d'eau  contenant  50  centigrammes  d'iodate 
de  potasse  et  50  centigrammes  d'iodure  de  potassium,  je 
n'ai  observé  aucun  accident.  Enfin,  ces  mêmes  expériences 
nous  donnent  l'explication  que  j'ai  annoncée  antérieurement 
de  l'intolérance  des  iodates  lorsqu'ils  sont  introduits  dans 
l'estomac.  En  effet,  une  partie  de  l'iodate  se  transforme  en 
iodure,  de  sorte  qu'il  se  trouve  bientôt  dans  ce  viscère  un 
mélange  d'iodate  et  d'iodure  qu'on  n'y  avait  pas  introduit.  Ce 
mélange  donne  de  l'iode  libre  au  contact  de  l'acide  chlorhy- 
drique  du  suc  gastrique,  et  c'est  cet  iode  libre  qui  devient  la 
cause  de  l'intolérance. 


De  riotiiamc  constitutionnel.  —  A  l'aide  de  ces  mêmes 
données,  nous  pouvons  nous  rendre  compte  de  cet  état  mor- 
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jbide  au  sujet  duquel  les  hypothèses  les  plus  bizarres  et  les 
plus  insoutenables  ont  été  émises.  Pour  n'en  citer  qu'une 
[seule,  je  rappellerai  qu'on  a  prétendu  que  l'iodisme  constitu- 
tionnel était  dû  à  l'administration  de  l'iodure  de  potassium  à 
[très-faible  dose,  sans  penser  qu'on  tombait  alors  dans  l'ho- 
Imœopathie. 

Remarquons  d'abord  que  cet  état  morbide  est  très-rare, 
qu'on  ne  l'observe  presque  jamais.  Pour  ma  part,  ni  dans  les 
hôpitaux  de  Paris  que  j'ai  fréquentés,  ni  dans  ma  pratique,  je 
n'en  ai  observé  un  seul  cas,  et  la  littérature  médicale  courante 
n'en  fait  plus  mention.  Mais  on  l'a  observé  jadis  lorsqu'on 
administrait  un  iodure  impur,  renfermant  de  l'iode  ou  un 
iodate,  ou  lorsqu'on  administrait  de  l'iode  même  à  faible  dose. 
Je  rappellerai  à  ce  sujet  ce  que  j'ai  dit  dans  mes  Éléments  de 
thérapeutique.  Ce  que  l'on  sait  bien  aujourd'hui,  ce  que  Wai- 
lace  qui,  le  premier,  a  administré  l'iodure  de  potassium  dans 
la  syphilis,  avait  constaté  que  l'iodure  de  potassium  pur  pro- 
duit l'embonpoint  au  lieu  de  l'amaigrissement.  Mais  Wallace 
avait  constaté  également  que  l'iode  administré  en  nature  ame- 
nait l'amaigrissement  et  d'autres  accidents  (Journal  des  con- 
naissances médico-chirurgicales,  t.  IV,  p.  157),  et  déjà  Wôhler, 
en  182/i,  avait  vu  maigrir  un  chien  à  qui  il  avait  fait  avaler  ce 
corps  simple.  En  somme,  ce  n'est  pas  l'iodure  de  potassium 
pur  qui  fait  maigrir,  puisque  je  connais  telle  personne  qui  a 
pris  au  moins  trois  kilogrammes  d'iodure  de  potassium  pur  en 
six  années,  qui  a  conservé  son  embonpoint  et  n'a  présenté 
aucun  des  symptômes  de  l'iodisme  constitutionnel  tels  que* 
l'émaciation,  la  faiblesse,  l'essoufflement,  les  palpitations.  Ces 
effets  de  l'iode  ne  doivent  pas  nous  étonner,  puisque  nous 
savons  que  le  chlore  produit  de  même  l'amaigrissement  et  que 
le  brome  est  également  une  substance  dangereuse,  tandis  que 
les  chlorures  et  bromures  alcalins  sont  inoffensifs  lors  même 
qu'ils  sont  administrés  à  des  doses  relativement  très-élevées. 

RECHERCHE  DES  IODATES. 

Pour  reconnaître  la  présence  d'un  iodate  dans  un  liquide 
aqueux,  dans  l'urine  par  exemple,  on  ajoute  à  ce  liquide  de 
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l'eau  d'amidon,  puis  on  y  verse  goutte  à  goutte  une  solution 
d'acide  sulfureux.  Aussitôt  l'amidon  est  coloré  en  bleu  viole! 
d'autant  plus  intense  que  l'iodate  est  en  plus  grande  quantité. 
Mais  il  faut  éviter  d'ajouter  un  excès  d'acide  sulfureux,  car  la 
coloration  bleue  disparaît  alors  instantanément.  Ce  procédé  esl 
celui  que  j'ai  suivi  dans  mes  recherches  sur  les  iodates.  Avant 
de  l'employer,  j'ai  étudié  le  degré  de  précision  qu'il  comporu 
et  les  précautions  qu'en  exige  l'emploi.  Voici  ce  à  quoi  m'ont 
conduit  ces  recherches  préliminaires  : 

1°  Lorsqu'on  verse  trois  à  quatre  gouttes  d'une  solution  con- 
centrée d'acide  sulfureux  dans  10  à  15  grammes  d'une  solutioi 
d'iodate  de  potasse  à  un  centième,  additionnée  d'eau  d'ami- 
don, on  obtient  une  coloration  bleue  très-intense.  Cette  colo- 
ration disparaît  sous  l'influence  d'un  assez  grand  excès  d'acide 
sulfureux,  probablement  par  suite  du  passage  de  l'iode  libre 
à  l'état  d'acide  iodhydrique. 

2°  Dans  une  solution  d'iodate  de  potasse  à  un  millième,  hi 
coloration  est  intense  sous  l'influence  de  trois  ou  quativ 
gouttes  d'acide  sulfureux,  mais  elle  disparaît  si  l'on  ajoute 
une  fois  autant  de  réactif.  Si  l'on  veut  qu'elle  persiste,  même 
lorsqu'on  agite  la  liqueur,  il  ne  faut  employer  qu'une  solution 
très-faible  d'acide  sulfureux. 

3°  Lorsqu'on  opère  sur  une  solution  a  un  trois-millième  ou  i 
à  un  quatre-millième,  il  faut  verser  seulement  une  goutte 
d'acide  sulfureux  très-dilué,  et  l'on  observe  un  nuage  bleu  qui 
disparaît  par  le  moindre  excès  de  réactif. 

lx°  Enfin,  j'ai  réussi  à  obtenir  des  stries  bleues  en  portant! 
avec  une  baguette  de  verre  une  goutte  d'acide  sulfureux  très- 
dilué  dans  une  solution  à  un  cinq-millième. 

Au  lieu  d'ajouter  préalablement  à  la  liqueur  de  l'eau  d'ami-i- 
don,  on  peut  y  verser  quelques  gouttes  de  sulfure  de  carbone 
qui  s'empare  de  l'iode  et  se  colore  en  violet  magnifique. 

En  opérant  de  cette  manière  sur  l'urine  de  l'homme,  quel- 
ques minutes,  un  quart  d'heure  par  exemple,  après  l'ingestion 
de  2  à  3  grammes  d'iodate  de  potasse,  on  obtient  une  co- 
loration qui  indique  qu'une  partie  de  l'iodate  s'est  éliminée  en 
nature  avant  d'avoir  eu  le  temps  de  se  transformer  en  iodure. 
On  arrive  au  même  résultat  en  soumettant  la  salive  à  un  essai 
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identique.  Mais,  après  l'ingeslion  de  1  à  {2  grammes  d'iodate 
de  potasse  ou  de  soude,  on  ne  trouve  pas  d'iodate  d'une  urine 
qui  contient  au  contraire  un  iodure  dont  on  peut  déceler  la 
présence  à  l'aide  des  moyens  ordinaires  (Rabuteau). 

|  VIII.  —  BROME 

ET  COMPOSÉS  DIVERS  DE  CE  MÉTALLOÏDE. 

Les  combinaisons  du  brome  qui  nous  intéressent  en  toxico- 
logie sont  :  Y  acide  bromhydrique,  les  bromures  métalliques, 
et  les  bromates. 

I.  —  BROIIE. 

Ce  métalloïde  a  été  découvert,  en  1826,  par  Balard.  Il  se 
présente  sous  l'aspect  d'un  liquide  rouge  brun,  répandant  des 
vapeurs  qui  ont  la  même  couleur  et  qui  sont  très-irritantes.  L'o- 
deur de  ces  vapeurs  est  assez  analogue  à  celle  du  chlore  ; 
elles  ne  sont  pas  aussi  repoussantes  que  semble  indiquer  leur 
dénomination  (de  j3pû|AGç,  fétidité). 

Le  brome  bout  à  63  degrés.  Il  est  peu  soluble  dans  l'eau  au 
fond  de  laquelle  il  tombe  rapidement  quand  on  le  verse  dans  ce 
liquide,  car  ce  métalloïde  est  très-lourd,  sa  densité  étant  '2,96. 
Il  se  dissout  assez  bien  dans  l'alcool  (teinture  de  brome)  et,  en 
toute  proportion,  dans  l'éther,  dans  le  chloroforme  et  dans 
le  sulfure  de  carbone  qu'il  colore  en  jaune  orangé  ou  en  rouge 
intense,  suivant  qu'il  se  trouve  en  petite  ou  en  grande  quantité. 

EFFETS  TOXIQUES. 

Ces  effets  sont  complètement  analogues  à  ceux  de  l'iode. 

Appliqué  sur  la  peau,  le  brome  liquide  la  jaunit,  désorganise 
l'épiderme  qui  tombe  ensuite.  Appliqué  sur  les  muqueuses,  il 
exerce  une  action  qui  est  de  même  ordre,  mais  qui  est  plus  mar- 
quée. Les  vapeurs  de  ce  métalloïde,  lorsqu'elles  se  trouvent  en 
contact  avec  la  peau  et  les  muqueuses,  déterminent  comme 
celles  du  chlore,  une  sensation  de  chaleur,  de  picotement,  une 
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congestion  plus  ou  moins  prononcée  qu'on  peut  observer  faci- 
lement sur  Là  muqueuse  oculaire  exposée  a  ces  mêmes  va- 
peurs. 

Introduit  dans  le  tube  digestif,  le  brome,  de  même  que  l'iode, 
ne  produit  rien  de  particulier  lorsqu'il  est  ingéré  dans  un  véhi- 
cule abondant  capable  de  le  dissoudre  (teinture  de  brome  ad- 
ditionnée de  vin),  et  surtout  lorsqu'il  est  pris  au  moment  des 
repas.  Mais  ingéré,  même  en  faible  quantité,  de  telle  manièrl 
qu'il  se  trouve  à  l'état  libre  en  contact  avec  les  parois  stoma- 
cales, il  irrite  l'estomac,  produit  une  sensation  de  chaleur  et 
de  cuisson  à  l'intérieur,  des  hoquets,  des  nausées  avec  ou  sans 
vomissements,  des  coliques,  des  selles  qui  sont  le  plus  sou- 
vent colorées  en  vert  et  présentent  un  aspect  porracé.  Puis, 
consécutivement  a  sa  pénétration  dans  le  torrent  circulatoire, 
il  détermine  de  la  céphalalgie,  la  dilatation  de  la  pupille,  des 
fourmillements  dans  les  doigts,  des  soubresauts,  des  crampes 
et  même  de  légères  convulsions,  la  petitesse  et  l'accélération 
du  pouls  suivie  de  ralentissement  (on  a  vu  descendre  le  pouls 
à  UO),  une  prostration  extrême. 

Enfin  la  mort  arrive  dans  le  collapsus.  Lorsqu'elle  n'a  pas 
lieu,  les  accidents  sont  suivis  de  faiblesse  et  de  langueur  pen- 
dant quelques  jours. 

On  ne  connaît  qu'un  seul  cas  d'intoxication  mortelle  produite 
par  le  brome  chez  l'homme.  Ce  cas  a  été  rapporté  par  Snetl 
[New-York  Joum.,  1851).  Le  patient,  qui  avait  avalé  une  once 
de  brome,  mourut  en  sept  heures  et  demie. 

Les  doses  de  brome  capables  d'amener  la  mort  sont  peu  dé- 
terminées. 11  paraît  néanmoins  évident  qu'elles  doivent  être 
assez  faibles,  d'après  les  expériences  faites  sur  les  animaux. 
Elles  peuvent  varier  d'ailleurs  suivant  le  mode  d'administration. 
30  à  50  gouttes  de  brome,  portés  dans  l'estomac  chez  un  chien, 
produisent  des  nausées,  des  vomissements  (les  chiens  vomis- 
sent avec  une  facilité  extrême),  l'accélération  de  la  circulation  et 
de  la  respiration  et  une  prostration  qui  s'accroît  jusqu'à  la  mort 
(Barthez).  —  25  centigrammes  de  brome  dans  60  grammes  d'eau 
tuent  un  chien  en  un  jour.  Une  goutte  et  demie  de  brome  dans 
30  grammes  de  mucilage  pris  par  l'homme  produisent  une  sen- 
sation de  chaleur  dans  la  bouche,  l'œsophage  et  l'estomac,  des 
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coliques,  des  nausées,  du  hoquet  (Butzke).  Cependant  Andral 
et  Fournet  ont  pu  prescrire  jusqu'à  Zi5  gouttes  de  brome  dans 
les  vingt-quatre  heures.  Mais,  bien  que  ce  médicament  fût  dilué 
dans  une  potion,  les  accidents  furent  graves;  il  y  eut  même, 
pendant  quelques  instants,  un  état  convulsif  de  la  face  et  des 
membres.  — Une  seule  inspiration  de  vapeurs  de  brome  est  suivie 
de  soif  et  de  catarrhe  très-prononcé  (Christison). — Dix  à  quinze 
gouttes  de  ce  métalloïde  injecté  dans  la  veine  jugulaire,  chez 
les  chiens,  amènent  aussitôt  des  convulsions  et  la  mort. 

Lésions  anatoniiques.  —  On  trouve  dans  l'estomac  et  dans 
l'intestin  les  signes  d'une  irritation  violente,  tels  queleramol- 
lissement,  l'injection,  les  ecchymoses.  Barthez  a  même  remar- 
qué chez  les  animaux  des  ulcérations  petites,  nombreuses, 
parfois  recouvertes  d'une  pseudo-membrane  noirâtre  qui  se 
détachait  par  le  frottement.  Butzke  a  trouvé  un  mucus  sangui- 
nolent dans  l'estomac,  et  la  muqueuse  duodénale  fortement 
injectée. 

Dans  l'empoisonnement  suicide  rapporté  par  Snell,  la  sur- 
face interne  de  l'estomac  était  recouverte  d'une  couche  noi- 
râtre et  comme  tannée  ;  le  sang  était  coloré  en  brun  ;  le  foie 
hypérémié;  la  muqueuse  des  voies  respiratoires  enflammée.  On 
sentit,  à  l'ouverture  de  l'abdomen,  l'odeur  caractéristique  du 
brome.  Les  parties  touchées  par  ce  poison  étaient  colorées  en 
jaune  rougeâtre,  ainsi  que  le  diaphragme  et  l'épiploon  où  il 
n'avait  pu  arriver  que  par  endosmose. 

TRAITEMENT. 

Le  traitement  de  l'intoxication  par  le  brome  est  le  même  que 
celui  de  l'intoxication  par  le  chlore  et  par  les  hypochlorites 
ainsi  que  par  l'iode. 

RECHERCHE  DU  BROME. 

Cette  recherche  s'effectuerait  de  la  même  manière  que  celle 
de  l'iode  (page  735).  Toutefois  l'éthcr,  le  chloroforme  et  le 
sulfure  de  carbone  se  colorent  en  rouge  brun  ou  en  jaune 
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orangé  suivant  la  quantité  du  brome  que  ces  liquides  ont  en- 
levé. On  en  effectuerait  le  dosage  a  l'état  de  bromure  d'argent. 
A  100  parties  de  ce  bromure  correspondent  Zi2,5Zi  parties  de 
brome.  On  présenterait,  comme  pièce  de  conviction,  soit  une 
•partie  de  ce  bromure,  soit  une  portion  du  brome  libre  ou  dis- 
sous dans  le  sulfure  de  carbone. 

II.  —  ACIDE  BROHHYDRIQIIE  ET  BROMURES. 

L'acide  bromhydrique  présente  une  composition  analogue  à 
celle  des  autres  hydracides  et  des  propriétés  intermédiaires  à 
celles  de  l'acide  chlorhydrique  et  de  l'acide  iodhydrique. 
Ainsi  la  composition  en  correspond  à  la  formule  HBr+4H20; 
il  est  moins  instable  que  l'acide  iodhydrique  ;  néanmoins,  au 
contact  de  l'oxygène  de  l'air,  il  met  en  liberté  du  brome  qui 
lui  donne  une  coloration  rouge  brun. 

On  ne  connaît  pas  d'exemple  d'empoisonnement  par  ce  com- 
posé, qui,  de  même  que  l'acide  iodhydrique,  n'est  connu  que 
des  chimistes.  A  cause  de  ses  propriétés  irritantes,  qui  sont, 
il  est  vrai,  un  peu  moins  fortes  que  celles  de  l'acide  chlorhy- 
drique, il  est  présumable  que  les  symptômes  et  les  lésions 
qu'il  déterminerait  seraient  très-analogues  à  celles  que  pro- 
duit ce  dernier  liquide. 

La  recherche  de  l'acide  bromhydrique  s'opère  comme  celle 
de  l'acide  iodhydrique  (p.  llxi). 

On  ne  connaît  également  aucun  exemple  d'empoisonnement 
aigu  produit  par  les  bromures  chez  l'homme.  Cependant  Namias 
(de  Venise)  a  cité  un  cas  de  mort  due  à  l'usage  prolongé  du 
bromure  de  potassium  à  haute  dose,  telle  que  celle  de  ilx  gram- 
mes par  jour  (Gazette  hebdom.,  1868).  On  a  remarqué  d'ailleurs 
d'autres  accidents  consécutifs  à  l'administration  de  ce  même 
sel.  Ainsi  Vulpian  a  observé  une  paralysie  manifestée  surtout 
par  le  relâchement  des  sphincters  chez  des  sujets  affectés  de 
maladies  nerveuses  à  qui  il  prescrivait  chaque  jour  12  grammes 
de  bromure  de  potassium.  Ces  accidents  doivent  être  attribués 
autant  au  médicament  considéré  comme  sel  de  potassium,  c'est- 
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à-dire  comme  agent  parafyso-musculairé,  qu'à  ce  môme  médi- 
cament considéré  comme  bromure,  c'est-à-dire  comme  modé- 
rateur du  système  réflexe.  Ce  qui  prouve  qu'il  en  est  ainsi,  c'est 
que  le  bromure  de  potassium  injecté  dans,  les  veines  chez  les 
chiens,  aux  doses  de  1  à  2  grammes  dissous  dans  grammes 
d'eau,  tue  ces  animaux  immédiatement,  tandis  que  le  bromure 
de  sodium  peut  être  injecté  impunément  à  des  doses  cinq  et  dix 
fois  plus  fortes.  Il  est  donc  évident  que  si  le  brome  libre  est 
toxique,  le  brome  combiné  avec  un  métal  peu  actif  peut  être 
ingéré  impunément  à  des  doses  considérables. 

Chez  les  sujets  soumis  à  un  traitement  par  le  bromure  de 
potassium  pur,  on  n'observe  pas,  du  côté  des  muqueuses  ni  de 
la  peau,  les  accidents  si  fréquents  chez  ceux  qui  prennent  des 
iod ures.  Ainsi  on  ne  remarque  ni  coryza,  ni  larmoiement,  ni 
sécheresse  de  la  gorge,  ni  salivation.  On  a  prétendu  le  con- 
traire; mais  on  ne  s'est  pas  enquis  alors,  ainsi  qu'il  arrive  trop 
souvent,  de  la  pureté  du  médicament,  de  sorte  que  l'on  a  at- 
tribué au  bromure  de  potassium  ce  qui  était  dû  à  l'iodure  de 
potassium.  En  effet,  tous  les  bromures  commerciaux  que  j'ai 
examinés  contenaient  de  l'iodure  de  potassium,  et  réciproque- 
ment. Aussi  faut-il  exiger  des  sels  chimiquement  purs  lorsqu'on 
veut  en  étudier  les  effets,  et  surtout  lorsqu'on  veut  les  publier. 

Le  bromure  d'ammonium  est  plus  actif  que  les  deux  sels 
précédents.  Ce  résultat  dépend  de  ce  que  ce  composé  est  moins 
stable  que  les  bromures  de  potassium  et  de  sodium.  Injecté  dans 
les  veines,  il  se  comporte  presque  exactement  comme  l'iodure 
d'ammonium  et,  d'une  manière  générale,  comme  les  sels  am- 
moniacaux peu  stables  (pages  88) . 

En  somme,  les  bromures  alcalins  sont  très-peu  toxiques  et 
ne  possèdent  qu'à  un  faible  degré  les  propriétés  irritantes  que 
révèlent  les  iod  ures.  Ces  propriétés  ne  se  manifesteraient  d'ail- 
leurs que  s'ils  avaient  été  ingérés  dans  le  tube  digestif  en  solu- 
tions concentrées.  Mais  si  les  bromures  purs  sont  peu  actifs,  il 
n'en  est  pas  de  même  de  ceux  qui  renferment  des  bromates, 
sels  dont  nous  étudierons  plus  loin  les  métamorphoses  et  le 
mode  d'action. 


Effets  dcH  hi'oiiiiu'ca  inipui  s.  —  Ce  que  j*ai  dit  précédem- 
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ment  des  iodures  impurs  (page  747)  s'applique  exactemen 
bromures  impurs. 

Tandis  que  les  bromures  de  potassium  et  de  sodium  pei 
être  ingérés  à  hautes  doses,  sans  rien  produire  de  fâcheu 
côté  du  tube  digestif  (1),  l'ingestion  de  l'un  de  ces  sels  re 
mant  du  bromate  de  potasse  ou  de  soude  est  bientôt  suiv 
nausées,  de  vomissements  et  d'un  malaise  considérable 
accidents  résultent  de  ce  que,  au  contact  de  l'acide  chlorh 
que  du  suc  gastrique,  le  mélange  d'un  bromure  et  d'un 
mate  donne  immédiatement  du  brome  libre,  dont  nous  con 
sons  les  effets  irritants.  La  démonstration  de  ce  fait  est 
facile  que  celle  que  j'ai  donnée  de  la  décomposition  d'un 
lange  d'iodure  et  d'iodate  dans  le  suc  gastrique. 

RECHERCHE  DE  l' ACIDE  BROMHYDRIQUE  ET  DES  BROMURES 

La  recherche  de  ces  composés  peut  s'effectuer  de  la  mêmi 
nière  que  celle  de  l'acide  iodhydrique  et  des  iodures. 
reconnaître  la  présence  d'un  bromure  dans  un  liquide, 
l'urine  par  exemple,  j'ai  opéré  et  proposé  ensuite  d'opén 
la  manière  suivante  : 

On  évapore  cette  urine  avec  un  peu  de  potasse  pure  et 
chauffe  au  rouge  le  résidu,  qui  est  ensuite  traité  par  l'eau 
tillée.  On  obtient  ainsi  une  liqueur  claire  comme  de  l'es 
roche  dans  laquelle  on  verse  un  peu  de  sulfure  de  cart 
puis  de  l'acide  azotique  renfermant  des  vapeurs  nitreuses 
brome  est  mis  en  liberté.  Si  l'on  agite  alors  la  liqueur,  le 
fure  de  carbone  s'empare  du  brome  et  se  précipite  ensuite  ci 
en  jaune  orangé  ou  en  rouge  intense,  suivant  la  quantit 
métalloïde  devenu  libre.  C'est  en  suivant  ce  procédé  qui 
étudié  l'élimination  des  bromures,  laquelle  n'avait  pas  encor 
traitée  à  l'époque  de  mes  recherches  {Gaz.  hebd.,  1868),  et 
j'ai  démontré  l'existence  du  brome  normal.  D'après  mes  e 
riences,  les  bromures  alcalins  commencenl  à  apparaître  i 
'urine  et  dans  la  salive  moins  de  cinq  minutes  après  qu'il: 

(1)  Ces  bromures  peuvent  déterminer  des  effets  purgatifs  à  l*i 
des  autres  sels  de  potassium  et  de  sodium,  tels  que  les  sulfah 
ces  métaux. 
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été  portes  dans  l'estomac.  L'élimination  en  est  très-active  en- 
suite, attendu  qu'elle  s'effectue  en  majeure  partie  dans  les 
vingt-quatre  heures  qui  en  suivent  l'ingestion;  puis  elle  se  ra- 
lentit. Mais  elle  persiste  plus  longtemps  que  celle  des  iodures. 
Ainsi,  en  analysant  50  à  100  grammes  des  urines  d'un  sujet  qui 
a  pris  1  gramme  seulement  de  bromure  de  potassium,  on  eu 
retrouve  encore  des  traces'  pendant  plusieurs  jours.  Enfin, 
lorsqu'on  opère  sur  300  grammes  des  urines  provenant  d'une 
personne  quelconque  et  recueillies  dans  les  circonstances 
ordinaires,  on  trouve  constamment  du  brome,  qui  existe  nor- 
malement dans  l'organisme,  où  il  est  apporté  par  les  aliments 
solides  et  liquides. 

11  résulte  de  cette  donnée  que  si  l'expert  ne  trouvait  que  des 
traces  infinitésimales  de  brome  dans  les  matières  soumises  à 
son  examen,  il  ne  serait  pas  en  droit  de  conclure  qu'il  y  eût  eu 
ingestion  d'un  bromure  ou  de.  brome  libre. 

III.  —  BCIMMI  VI  ES. 

Les  bromates  correspondent  aux  iodates  et  aux  chlorates.  Ils 
sont  assez  solubles  dans  l'eau,  à  l'exception  du  bromate  de  plomb, 
qui  est  peu  soluble,  et  du  bromate  d'argent,  qui  est  presque  in- 
soluble dans  ce  liquide.  Ils  sont  décomposés  par  la  chaleur, 
en  donnant  lieu  à  un  dégagement  d'oxygène  et  en  se  transfor- 
mant en  bromures. 

Réduction  des  bromates  dans  l'organisme. — NOUS  avons 

vu  précédemment  (page  llxh)  que  les  iodates  se  réduisent  fa- 
cilement dans  l'organisme,  c'est-à-dire  qu'ils  s'y  transforment 
en  iodures.  J'ai  démontré  ailleurs  que  les  chlorates  ne  se  ré- 
duisent en  aucune  façon  dans  l'économie  (voyez  mes  Éléments 
de  thérapeutique).  Or,  les  bromates  sont  intermédiaires  sous 
ce  rapport  aux  iodates  et  aux  chlorates.  Les  bromates  se  ré- 
duisent difficilement  dans  l'organisme,  c'est-à-dire  qu'on  peut 
en  retrouver  dans  l'urine,  dans  la  salive  et  dans  d'autres  hu- 
meurs, après  leur  ingestion  à  des  doses  relativement  faibles, 
tandis  que  si  ces  même  doses  ne  dépassent  pas  quelques  cen- 
tigrammes, on  ne  retrouve  à  leur  place  qu'un  bromure.  Les 
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expériences  Nombreuses  que  j'ai  faites  à  ce  sujet  ont  été  entre 
prises  à  la  suite  de  mes  recherches  sur  les  iodates.  Elles  01 
porté  sur  les  bromates  de  soude,  de  potasse,  d'argent,  de  ma 
gnésie,  de  plomb,  de  quinine,  et  sur  l'acide  bromique  (Compte 
rendus  de  la  Société  de  biologie,  1869). 

J'ai  reconnu,  soit  en  faisant  prendre  ces  sels  à  des  chiens  i 
à  des  lapins,  ou  en  les  injectant  parfois  dans  leur  sang,  soit  e 
expérimentant  parfois  sur  moi-même,  qu'à  doses  faibles,  pî 
exemple  à  celles  de  5  à  15  centigrammes,  il  était  impossible  c 
retrouver  un  bromateni  dans  l'urine,  ni  dans  la  salive,  tandi 
qu'il  était  facile  d'y  déceler  la  présence  d'un  bromure.  Maif 
lorsque  les  doses  étaient  supérieures  aux  précédentes,  je  poi 
vais  reconnaître,  de  la  manière  la  plus  précise,  la  présence  d( 
bromates  dans  l'urine  et  dans  la  salive.  L'acide  bromique  s'e; 
transformé  totalement  en  bromure  (de  sodium  ?)  lorsqu'il  ava 
été  pris  à  faible  dose,  par  exemple  à  celle  de  10  centigrammes 
il  s'est  éliminé  partiellement  à  l'état  de  bromate  (de  soude 
lorsqu'il  avait  été  porté  dans  l'estomac,  chez  les  chiens,  à 
dose  de  20  centigrammes.  Le  bromate  d'argent  s'est  tram 
formé  en  un  bromate  et  en  un  bromure  (de  sodium  ?)  dont 
était  facile  de  déceler  la  présence  dans  l'urine,  tandis  que  l'a 
gent,  de  même  que  dans  les  expériences  avec  l'iodate  de  ( 
métal,  s'est  localisé  dans  l'organisme.  Le  bromate  de  pion 
a  subi  la  même  métamorphose;  seulement  il  a  été  possib 
de  reconnaître  la  présence  du  métal  dans  l'urine,  ce  qui  i 
doit  pas  nous  étonner,  puisque  les  bromures  favorisent  l'élim 
nation  du  plomb. 

EFFETS  DES  BROMATES. 

Nous  retrouvons  ici  le  fait  remarquable  et  même  paradox 
que  j'ai  signalé  dans  l'étude  des  effets  des  iodates,  ce  q 
prouve  de  nouveau  combien  il  importe  d'étudier  les  modifie: 
lions  que  peut  subir  une  substance  dans  l'organisme,  lorsqu'< 
veut  en  pénétrer  le  mode  d'action. 

Ainsi  les  bromates  de  potasse  et  de  soude  peuvent  être  port 
impunément  dans  le  sang  chez  les  chiens,  le  premier  à  la  do 
de  1  gramme  (à  des  doses  plus  fortes  ce  composé  déteemin 
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rait  la  mort  comme  sel  du  potassium);  le  second,  aux  doses  de 
4  à  5  grammes  et  même  davantage.  Or  ces  mêmes  sels  ne  peu- 
vent être  ingérés  sans  danger,  ou,  du  moins,  sans  qu'il  en  ré- 
sulte des  accidents  assez  graves,  lors  même  qu'ils  ne  sont  pris  . 
qu'à  la  close  de  1  gramme.  Je  me  rappellerai  toujours  l'état 
dans  lequel  je  me  suis  trouvé  après  avoir  pris  1  gramme  de 
bromate  de  potasse  dissous  dans  50  grammes  d'eau  (Société  de 
biologie,  1869).  C'était  la  première  expérience  que  je  faisais 
avec  les  bromates,  et  cela  sur  ma  propre  personne,  car  je 
m'imaginais  alors  que  le  bromate  de  potasse  ne  devait  pas  être 
plus  actif  que  le  chlorate  de  potasse.  Mais  bientôt  j'éprouvai 
de  la  céphalalgie  et  une  certaine  anxiété  épigastrique,  puis  des 
nausées,  des  vomissements  excessivement  fréquents  et  doulou- 
reux, des  selles  vertes  comme  celles  que  produisent  le  calomel 
et  la  rhubarbe.  Cet  état  très-pénible,  dans  lequel  la  faiblesse 
fut  considérable,  mais  l'intelligence  resta  intacte,  persista  pen- 
dant six  heures  environ.  Les  choses  s'étaient  passées  de  la  ma- 
nière suivante  :  le  bromate  s'était  réduit  partiellement  à  l'état 
de  bromure ,  et  ces  deux  sels,  se  trouvant  décomposés  par 
l'acide  chlorhydrique  du  suc  gastrique,  avaienLdonné  naissance 
à  du  brome  libre  dans  le  tube  digestif. 

RECHERCHE  DES  BROMATES. 

.  On  ne  possédait  naguère  aucun  procédé  simple  et  précis  pour 
reconnaître  les  bromates  dans  une  solution  très-étendue.  En 
effet,  les  ouvrages  spéciaux,  tels  que  les  Chimies  analytiques 
de  Rose,  de  Fresenius,  n'apprenaient  rien  à  ce  sujet.  J'ai 
imaginé  alors  un  moyen  fondé  sur  la  propriété  que  possède 
l'acide  sulfureux  d'isoler  le  brome  des  bromates,  et  sur  la  pro- 
priété que  possède  le  brome  de  décolorer  instantanément  la 
dissolution  sulfurique  d'indigo. 

On  colore  faiblement,  avec  cette  dissolution,  de  l'eau  con- 
tenant un  bromate  ou  de  l'acide  bromique,  puis  on  y  verse  une 
quantité  suffisante  d'nne  solution  d'acide  sulfureux.  Ce  dernier 
acide,  agissant  comme  un  réducteur  puissant,  met  en  liberté  le 
brome,  qui  décolore  aussitôt  la  liqueur  soumise  a  l'essai.  Ce 
procédé  est  d'une  délicatesse  extrême  et  peut  être  rangé  parmi 
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• 

les  plus  sensibles  que  possède  la  chimie.  Il  permet  de  dét 
vrir  1/600000  de  bromate  de  soude  dans  Veau  ordinaire,  et, 
conséquent,  1/100000  de  brome.  Toutefois,  on  sera  moins  éto 
de  ce  l'ait,  si  l'on  se  rappelle  qu'il  suffit  d'une  quantité  toi 
ment  petite  d'indigo  pour  communiquer  à  l'eau  une  colora 
appréciable,  et  que,  par  suite,  il  faut  une  quantité  infinie 
petite  de  brome  pour  produire  la  décoloration.  On  ne  i 
compter  sur  une  aussi  grande  précision  lorsque  le  bromate 
dissous  dans  l'uriné,  mais  on  peut  en  déceler  certainen 
1/300000  (Rabuteau). 

C'est  en  me  fondant  sur  ces  réactions  que  j'ai  pu  reconna 
la  présence  des  bromates  dans  l'urine  et  dans  la  salive, 
vaut  les  doses  ingérées,  et  poursuivre  l'étude  de  leurs  métan 
phoses  dans  l'organisme. 

La  recherche  des  bromures  dans  lesquels  ils  se  transforn 
s'effectuerait  comme  il  a  été  dit  précédemment. 

IX.  —  ACIDE  PHÉNIQUE. 

En  distillant  le  goudron  de  houille,  et  ne  recueillant  que 
qui  passe  de  150  à  220  degrés,  on  trouve,  dans  le  récipi 
un  mélange  formé  en  majeure  partie  de  deux  substances  d 
l'une  est  Vacide  phénique  et  l'autre  Yalcool  crésylique.  Le  î 
lange,  agité  avec  de  la  potasse  ou  de  la  soude,  donne  î 
masse  cristalline  que  l'air  peut  purifier  et  décomposer  ensi 
par  l'acide  sulfurique  ou  par  l'acide  chlorhydrique.  En  s> 
mettant  à  la  distillation  fractionnée  les  produits  mis  en  lib( 
par  ces  acides,  on  isole  l'acide  phénique,  qui  passe  vers  188 
grés,  et  l'acool  crésylique,  qui  passe  vers  203  degrés. 

L'acide  phénique,  C6H60,  appelé  encore  phénol,  alcool  p 
nylique,  hydrate  d'oxyde  de  phényle,  acide  carbolique, 
présente,  lorsqu'il  est  pur,  sous  la  forme  de  cristaux  allong 
blancs,  fusibles  à  35  degrés  et  donnant  un  liquide  incol 
qui  bout  à  la  température  de  188  degrés  déjà  indiquée, 
composé  est  peu  soluble  dans  l'eau,  mais  il  se  dissout 
toute  proportion  dans  l'alcool  et  dans  l'éther.  Quand  on 
traite  par  les  bases,  il  donne  des  phénates  qui  sont  moins  i 
sels  que  des  combinaisons  analogues  aux  éttaylates  de  pot; 
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sium  et  de  sodium  obtenus  en  traitant  par  ces  métaux  l'alcool 
éthylique  anhydre. 

L'alcool  crésylique,  C7I180,  appelé  encore  crèsylol,  possède 
des  propriétés  physico-  chimiques  semblables  à  celles  de 
l'alcool  phénylique  dont  il  ne  diffère  notablement  que  par  son 
point  d'ébullition. 

L'acide  phénique  du  commerce  est  formé  en  grande  partie, 
et  parfois  presque  exclusivement,  d'alcool  crésylique. 

EFFETS  TOXIQUES. 

L'empoisonnement  par  l'acide  phénique  a  été  fréquent  dans 
ces  dernières  années,  notamment  en  Angleterre.  Il  a  été  pres- 
que toujours  accidentel.  Il  n'est  fait  mention  que  d'un  seul  cas 
criminel,  cité  par  Scherer,  dans  lequel  on  aurait  fait  avaler  .de 
force  cette  substance  à  un  enfant. 

Les  doses  d'acide  phénique  capables  de  déterminer  la  mort 
n'ont  pas  été  rigoureusement  déterminées.  Les  observations 
n'apprennent  rien  de  précis  à  ce  sujet.  Ces  doses  paraissent 
néanmoins  être  assez  faibles,  puisque  2  à  3  grammes  du  poison 
porté  dans  l'estomac  chez  un  chien  suffisent  pour  tuer  cet 
animal. 

Symptômes.  —  Aussitôt  après  l'ingestion  de  l'acide  phé- 
nique, les  patients  éprouvent  une  sensation  de  brûlure  dans 
les  premières  voies  digestives  et  dans  l'estomac.  Il  survient 
des  nausées  qui  sont  loin  d'être  toujours  suivies  de  vomisse- 
ments. Quand  ceux-ci  ont  lieu,  ils  ne  sont  pas  abondants.  En 
effet,  consécutivement  à  l'absorption  du  phénol,  qui  est  assez 
diffusible  dans  le  sang,  on  observe  bientôt  des  symptômes 
graves.  Les  malades  sont  dans  la  révolution  musculaire  et 
'insensibilité;  ils  tombent  dans  un  état  comateux  d'où  les 
excitants  violents  tels  que  l'électricité  ne  peuvent  les  tirer.  Le 
pouls  devient  rapide,  irrégulier,  petit,  à  peine  perceptible  ;  les 
battements  cardiaques  s'entendent  même  parfois  difficilement 
au  stéthoscope.  Les  extrémités  et  le  corps  tout  entier  se  re- 
froidissent; la  peau  se  couvre  d'une  sueur  visqueuse.  Les 
pupilles  sont  contractées,  les  conjonctives  sont  insensibles.  La 
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respiration  devient  haletante,  trachéale;  parfois  une  écumij 
laiteuse  sort  de  la  bouche;  enfin  la  mort  arrive  dans  l'espace 
de  quelques  heures,  en  général  dans  l'intervalle  de  1  a  10  heu- 
res. 

Les  symptômes  de  l'empoisonnement  par  le  phénol  ou  acide 
phénique  présentent,  comme  on  le  voit,  un  certain  nombre  de 
rapports  avec  l'empoisonnement  par  les  substances  corrosives 
acides  que  nous  avons  étudiées.  Ainsi  on  remarque,  indépen- 
damment de  l'action  corrosive,  la  petitesse,  la  rapidité  et 
l'irrégularité  du  pouls,  la  réfrigération,  qui  est  considérable. 
Mais  on  observe  également  des  différences  non  moins  remar- 
quables. Tandis  que  l'intelligence  demeure  intacte  dans  l'em- 
poisonnement par  les  acides  minéraux,  ou  que,  du  moins,  elle 
se  conserve  presque  toujours,  même  jusqu'au  dernier  moment, 
oa  observe  dans  l'empoisonnement  par  l'acide  phénique  des 
troubles  du  système  nerveux  qui  sont  marqués  par  la  perte  de 
l'intelligence  et  de  la  sensibilité,  par  le  coma,  qui  arrive  très- 
rapidement.  Ces  différences  dans  les  symptômes  s'expliquent 
par  la  nature  particulière  de  l'acide  phénique.  En  effet  l'acide 
phénique  se  rapproche  des  alcools;  c'est  un  phénol  qui,  de 
même  que  les  substances  alcooliques,  est  facilement  diffusiblo 
dans  l'organisme  et  ne  forme  pas,  comme  les  acides  minéraux, 
des  sels  au  contrct  des  alcalins  contenus  dans  le  sang;  il  agit 
sur  le  système  nerveux  et  sans  doute  sur  le  sang,  d'où  il  ré- 
sulte que  le  phénol  serait  un  poison  à  la  fois  corrosif,  neuro- 
tique et  hématique. 

L'action  de  l'acide  phénique  sur  le  système  nerveux  a  été 
mise  en  évidence  par  les  expériences  de  Paul  Bert  (Comptes 
rendus  de  la  Société  de  biologie,  1870).  • 

Ce  physiologiste  a  observé  des  convulsions  chez  les  chiens 
dans  l'estomac  desquels  il  avait  porté  des  doses  assez  fortes 
d'acide  phénique  (2  à  3  grammes  dissous,  dit-il,  dans  60  à 
90  grammes  d'eau).  Les  convulsions  n'étaient  pas  idio-muscu- 
laires,  mais  elles  étaient  sous  la  dépendance  du  système  ner- 
veux central  ;  car,  si  en  pleine  phase  convulsive  on  venait  a 
sectionner  les  nerfs  moteurs,  d'un  membre,  on  voyait  les 
muscles  du  membre  entrer  en  résolution  complète.  Si,  de 
plus,  on  liait  chez  une  grenouille  tout  un  membre  postérieur. 
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moins  le  nerf  sciatique,  on  voyait  que  ce  membre,  dans  lequel 
ne  pénétrait  pas  le  poison,  était  pris  de  convulsions  aussi  bien 
que  celui  du  côté  opposé,  qui  n'était  pas  préservé  par  la  liga- 
ture. Il  était  donc  évident  que  les  convulsions  dépendaient 
d'une  excitation  des  centres  nerveux. 

Prenant  en  considération  ces  symptômes,  le  physiologiste 
que  je  viens  de  citer  a  cru  devoir  assimiler  complètement 
l'empoisonnement  par  l'acide  phénique  à  l'empoisonnement 
par  la  strychnine.  Pour  lui,  la  mort  par  l'acide  phénique  serait 
la  conséquence  de  l'épuisement  de  la  puissance  excito-motrice 
de  la  moelle  épinière.  Mais  une  grave  objection  se  présente  à 
ce  sujet.  Dans  tous  les  cas  d'empoisonnement  de  l'homme  par 
l'acide  phénique  qui  ont  pu  arriver  à  ma  connaissance,  et  qui 
sont  à  peu.  près  au  nombre  de  quinze,  on  ri  a  jamais  signalé 
de  convulsions.  Remarquons  d'ailleurs  que  Paul  Bert  fait 
observer  lui-même  que  les  convulsions  de  l'acide  phénique 
diffèrent  considérablement  de  celles  de  la  strychnine.  Celles-ci 
sont,  en  effet,  comme  chacun  sait,  toniques,  régulières,  c'est- 
à-dire  survenant  d'ensemble  dans  le  corps  tout  entier;  celles 
de  l'acide  phénique  sont  au  contraire  essentiellement  cloni- 
ques  et  irrégulières;  ce  sont  des  trépidations  qui  affectent 
succéssivement  les   différentes  parties   des  muscles.  C'est 
pourquoi  j'incline  a  voir  dans  le  phénol  un  poison  qui  produi- 
rait des  mouvements  convulsifs  plutôt  par  suite  d'une  action 
directe  sur  le  liquide  sanguin."  D'ailleurs  l'empoisonnement 
par  cette  substance  ne  laisse  pas  de  présenter  quelque  ana- 
logie avec  l'intoxication  par  divers  poisons  hématiques,  tels 
que  l'oxyde  de  carbone.  On  constate,  après  la  mort  par  l'acide 
phénique,  que  les  nerfs  et  les  muscles  ont  conservé  leur  excita- 
bilité. 

Lésions  anatomiqucs.  —  Les  viscères,  les  organes,  le 
sang,  l'urine  elle-même,  répandent  l'odeur  de  l'acide  phéni- 
que. Les  muqueuses  des  voies  digestives  présentent  des  es- 
chares  noires  ou  simplement  des  taches  blanches;  il  est  même 
arrivé  parfois  que  ces  muqueuses  n'ont  pas  offert  d'altération 
appréciable,  lorsque  le  poison  avait  été  ingéré  en  solution 
étendue.  Le  sang  est  fluide  et  brunâtre.  Lorsque  la  mort  a  eu  lieu 

43. 
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rapidement,  comme  dans  les  expériences  de  Paul  Bert,  ce 
liquide,  qui  est  noir  comme  d'ordinaire  dans  le  cœur  droit, 
est  rouge  dans  le  cœur  gauche.  Toutefois,  lorsqu'on  a  injecte 
l'agent  toxique  dans  le  torrent  circulatoire,  le  sang  est  noir 
partout,  ainsi  que  l'a  vu  Paul  Bert,  après  avoir  porté  dans  les 
veines,  chez  un  chien,  63  centigrammes  d'acide  phénique 
dissous  dans  21  centimètres  cubes  d'eau.  De  plus,  ce  liquide 
n'est  pas  coagulé  même  dans  cette  circonstance.  Mais,  lors- 
qu'on le  retire  des  vaisseaux  il  rougit  à  l'air  et  se  coagule. 

Les  poumons,  les  bronches  et  la  trachée  ne  présentent  pas 
en  général  d'altération,  lorsque  la  mort  a  eu  lieu  rapidement; 
mais  nous  devons  nous  rappeler  à  ce  sujet  que  Paul  Bert  a 
observé  la  pneumonie  avec  ses  lésions  chez  des  animaux  qu'il 
avait  soumis  à  une  intoxication  chronique  par  l'acide  phénique 
administré  à  l'intérieur.  Il  a  remarqué  en  outre  une  altération 
remarquable  des  yeux,  qui  étaient  tantôt  congestionnés,  tantôt 
ictériques,  et  devenaient  même  le  siège  d'une  ophthalmie  pu- 
rulente. Ces  symptômes  et  ces  lésions  doivent,  suivant  toute 
probabilité,  être  sous  la  dépendance  de  l'élimination  prolongée 
de  l'acide  phénique  par  les  voies  respiratoires  et  par  les  glan- 
des lacrymales. 

On  n'a  pas  observé  d'épanchement  dans  l'encéphale;  le 
système  nerveux  central  a  même  été  trouvé  pâle  et  en  appa- 
rence anémié.  On  a  rencontré,  dans  le  foie  et  dans  les  reins, 
une  dégénérescence  granulo^graisseuse. 

TRAITEMENT. 

Le  traitement  de  l'intoxication  par  l'acide  phénique  ne  laisse, 
pas  d'être  difficile.  L'albumine,  qui  se  coagule,  il  est  vrai,  au 
contact  de  cet  agent,  mais  ne  se  combine  pas  avec  ce  com- 
posé, ne  présente  qu'un  faible  avantage.  De  même  les  alca- 
lins sont  peu  utiles,  car  le  phénol  ne  se  comporte  pas  comme 
un  acide  ordinaire;  il  dissout  simplement  les  carbonates  alca- 
lins, sans  donner  lieu  à  un  dégagement  d'acide  carbonique. 
La  meilleure  méthode  de  traitement  consisté,  après  avoir  pro- 
voqué les  vomissements,  ou  après  avoir  employé  la  pompegas- 
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trique,  à  administrer,  suivant  le  consèil  de  Calvert,  l'huile  d'olive 
ou  d'amandes  douces  additionnée  d'huile  de  ricin. 

RECHERCHE  DE  L' ACIDE  PHÉNIQUE. 

L'acide  phénique  passe  assez  facilement  dans  l'urine,  où 
l'on  a  pu  le  retrouver  dans  divers  cas  d'empoisonnement.  On 
cherchera  donc  à  l'isoler  non-seulement  des  matières  des  vo- 
missements et  du  contenu  du  tube  digestif,  mais  du  liquide  uri- 
naire,  si  l'on  a  pu  en  recueillir,  et  même  de  divers  organes,  no- 
tamment du  cerveau,  dont  il  imprègne  la  masse  à  l'instar  de 
l'alcool,  de  l'éther  et  du  chloroforme.  D'ailleurs,  indépendam- 
ment de  l'analyse  chimique,  l'odeur  seule  de  cette  substance 
en  décèle  déjà  la  présence  dans  les  matières  suspectes.  Cette 
odeur  s'exalte  lorsqu'on  chauffe  légèrement  ces  matières  après 
les  avoir  additionnées  d'acide  sulfurique  ou  d'acide  phospho- 
rique. 

La  séparation  de  l'acide  phénique  s'effectue  facilement  par 
la  distillation  avec  de  l'eau  acidulée  par  l'acide  sulfurique.  Si 
les  matières  sont  suffisamment  fluides,  on-  ajoute  simplement 
une  petite  quantité  de  ce  dernier  acide.  Le  phénol  est  entraîné 
avec  la  vapeur  d'eau  dans  le  récipient  de  l'appareil  distilla- 
toire.  Le  liquide  qui  s'est  condensé  dans  le  récipient,  est  en- 
suite agité  avec  de  l'éther,  qui  enlève  l'acide  phénique.  Le 
liquide  éthéré,  étant  décanté,  abandonne  cet  acide  par  l'évapo- 
ration  spontanée. 

Observations. 

I.  —  Empoisonnement  par  30  grammes  environ  d'acide  phénique.  — 

Mort. 

Le  11  janvier  1872,  à  huit  heures  un  quart  du  matin,  le  docteur 
Harley  fut  mandé  en  consultation  par  le  docteur  Browring  près  d'un 
homme  dont  l'état  était  des  plus  alarmants.  Cet  homme,  âgé  de 
soixante-cinq  ans  environ,  était  atteint  d'une  bronchite  et  avait  bu 
par  erreur  de  l'acide  phénique,  au  lieu  du  remède  qui  lui  était  des- 
tiné. La  chambre  était  remplie  des  vapeurs  de  est  acide,  et  l'haleine 
du  patient  en  était  fortement  .imprégnée.  Il  y  avait  à  peu  près  un 
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quart  d'heure  que  l'ingestion  du  poison  avait  eu  lieu,  quand  le  doc- 
teur Browring  arriva  chez  le  malade.  11  le  trouva  insensible  et  eu 
proie  au  délire,  assis  sur  une  chaise,  la  tête  inclinée  sur  le  côté  ; 
les  lèvres,  la  langue,  la  muqueuse  nasale  et  pharyngienne,  aussi 
loin  qu'on  pouvait  les  apercevoir,  étaient  entièrement  blanches.  Le 
cœur  était  agité  de  mouvements  tumultueux,  et  le  pouls  ne  pouvait 
être  compté.  On  ne  remarquait,  du  reste,  aucun  effort  pour  vomir 
On  essaya  de  faire  avaler  de  l'huile,  mais  on  n'y  put  réussir.  Un 
courant  électrique  appliqué  sur  le  thorax  et  sur  la  région  du  cœur, 
fut  impuissant  à  réveiller  le  malade.  Quand  le  docteur  Harley  arriva 
près  de  lui,  son  pouls  était  à  peine  perceptible,  et  le  cœur  s'enten- 
dait faiblement  sous  le  stéthoscope.  Une  écume  d'un  blanc  laiteux 
s'écoulait  de  la  bouche  ;  les  extrémités  étaient  froides,  )a  respiration 
pénible  et  stertoreuse  ;  les  pupilles  étaient  contractées,  et  les  yeux 
immobiles  dirigés  en  haut.  On  s'empressa  de  débarrasser  le  malade 
de  ses  vêtemenls,  et  l'on  essaya  de  le  réchauffer  à  l'aidé  de  cruchons 
d'eau  chaude  placés  aux  pieds  et  derrière  le  dos,  en  même  temps 
que  les  régions  du  cœur  et  de  l'estomac  étaient  couvertes  de  larges 
sinapismes.  On  essaya  sans  succès  de  faire  avaler  un  mélange  d'eau - 
de-vie  et  d'eau,  et  l'on  ne  crut  pas  devoir  insister,  de  crainte  de 
provoquer  l'asphyxie.  D'un  autre  côté,  les  muqueuses  de  la  bouche 
et  du  pbarynx  paraissaient  si  profondément  cautérisées,  qu'on  n'osa  in  - 
troduire la  pompe  stomacale.  On  se  contenta  d'administrer  un  lave- 
ment d'essence  de  térébenthine,  qui  fut  conservé  sans  produire  aucun 
résultat.  En  un  mot,  le  malade  n'éprouva  aucune  amélioration  et 
succomba  vers  une  heure  de  l'après-midi,  c'est-à-dire  cinq  heures  et 
demie  environ  après  avoir  avalé. le  poison.  Il  avait  pris  une  once  à 
peu  près  d'acide  phénique  rouge  impur,  et,  s'il  n'était  pas  mort  des 
effets  immédiats  du  poison,  il  aurait  succombé  sans  doute  par  suite 
de  la  cautérisation  profonde  de  l'œsophage  et  de  l'estomac.  Une  en- 
quête fut  ordonnée,  mais  il  n'y  eut  pas  d'autopsie.  (The  Med.  Press 
and  Circular,  et  Union  rnéd.,  1872.) 

II.  —  Empoisonnement  par  l'ingestion  d'une  solution  d'acide 

phénique,  —  Mort. 

A  dix  heures  du  matin,  uu  homme  adulte  avale,  croyant  boire  du 
vin,  une  quantité  indéterminée  d'une  solution  d'acide  phénique  des- 
tinée à  la  désinfection  des  urinoirs  publics.  Nausées,  sueurs  froides, 
stupeur,  perte  de  connaissance.  On  donne  peu  après  de  la  magnésie. 
A  onze  heures,  coma,  respiration  haletante  et  trachéale,  mort  immi- 
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sente  :  réchauffement  artificiel,  sinapismes.  A  cinq  heures  du  soir, 
température  au-dessous  de  la  normale,  coma,  résolution  musculaire, 
anesthésie,  pupilles  contractées,  râle  trachéal;  48  inspirations, 
120  pulsations.  Mort  à  sept  heures  du  soir. 

Autopsie.  —  Le  cadavre  exhale  une  odeur  de  phénol;  il  n'existe 
aucun  signe  de  putréfaction;  eschares  superficielles  noirâtres  .de 
l'œsophage  et  de  l'estomac;  le  rein  et  le  foie  ont  subi  une  dégéné- 
rescence granulo-graisseuse.  On  a  trouvé  de  l'acide  phénique,  dans 
l'urine  et  dans  les  matières  contenues  dans  l'estomac.  (Journ.  de 
pharm.  et  de  chimie,  1871,  et  Union  méd.,  1872.) 

» 

III.  —  Empoisonnement  par  l'acide  phénique.  —  Mort. 

Russel  parle  d'une  petite  fille  de  sept  ans  qui  mourut  dans  l'insen- 
sibilité et  le  coma  le  plus  absolu,  une  heure  un  quart  après  l'ingestion 
du  poison.  Le  pouls  était  devenu  imperceptible,  et  les  conjonctives 
insensibles;  les  pupilles  étaient  contractées,  et  la  température  s'était 
très-abaissée. 

Autopsie. —  Sang  brunâtre  et  très-fluide  dans  les  vaisseaux;  le 
ventricule  gauche  très-contracté  contenait  fort  peu  de  sang.  Les 
poumons  étaient  sains.  Il  se  dégageait  de  la  cavité  abdominale  une 
forte  oJeur  d'acide  phénique  ;  l'urine  avait  la  même  odeur.  La  lan- 
gue, la  bouche,  le  pharynx,  le  larynx,  l'œsophage,  l'estomac  et  les 
deux  premiers  pouces  de  l'intestin  n'offraient  pas  d'altérations  ;  mais 
la  muqueuse  de  l'intestin  grêle  était  escharifiée  sur  une  longueur  d'nu 
mètre  environ.  Les  vaisseaux  du  cerveau  contenaient  du  sang  noir  et 
fluide  ;  il  n'y  avait  pas  d'épanchement  ni  dans  la  masse  cérébrale, 
ni  dans  les  ventricules.  Le  cerveau  exhalait  une  forte  odeur  d'acide 
phénique.  (The  Lancet,  et  Revue  des  se.  méd.,  1873.) 

X.  —  ACIDE  OXALIQUE  ET  OXALATES. 

I.  —  ACIDE  OXALIQUE. 

L'acide  oxalique,  CTPO4  +  2H20  (1),  se  présente  sous  l'as- 
pict  de  cristaux  prismatiques  obliques  à  base  carrée  et  terminés 
par  une  surface  unie  ou  par  des  facettes  multiples.  Cet  acide 
a  une  saveur  désagréable  qui  est  à  la  fois  amère  et  métallique. 


(1)  La  formule  dualistique  en  équivalents  est  C203,3HO. 
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11  est  soluble  dans  15  parties  d'eau  a  10  degrés,  et  dans  une 
quantité  d'eau  bouillante  beaucoup  plus  faible.  L'alcool  le  dis- 
sout également.  Il  entre  en  fusion  vers  100  degrés  et  perd 
alors  ses  deux  molécules  d'eau  de  cristallisation,  puis  il  se 
décompose  à  une  température  plus  élevée,  en  donnant  de 
l'eau,  de  l'acide  carbonique,  de  l'oxyde  de  carbone  et  un  peu 
d'acide  formique. 

Cet  acide  est  usité  dans  l'industrie  et  dans  l'économie  do- 
mestique. On  s'en  sert  pour  dissoudre  le  bleu  de  Prusse  et 
obtenir  ainsi  une  encre  bleue.  Il  est  employé  par  les  fabricants 
de  chapeaux  de  paille,  parles  teinturiers' et  les  imprimeurs  sur 
étoffes.  On  l'emploie  parfois,  à  la  place  du  sel  d'oseille  (bioxa- 
late  de  potasse),  pour  nettoyer  les  vases  de  cuivre  et  de  fer. 

L'empoisonnement  par  l'acide  oxalique  est  peu  commun,  du 
moins  dans  notre  pays.  On  l'a  observé  plus  fréquemment  en 
Angleterre',  où  il  a  été  presque  toujours  suicide  ou  accidentel. 
Dans  ce  dernier  cas,  le  poison  avait  été  ingéré  par  erreur,  par 
exemple  à  la  place  du  sulfate  de  magnésie,  du  sulfate  de  soude, 
de  la  crème  de  tartre,  ou  de  l'acide  tartrique. 

La  dose  nécessaire  pour  produire  la  mort  est  difficile  à  pré- 
ciser. Celle  de  10  à  15  grammes  est  suffisante.  Barker  a  vu 
la  guérison  survenir  après  l'ingestion  d'une  once  de  ce  poison, 
tandis  qu'on  aurait  vu,  ainsi  que  le  rapporte  Tardieu,  un  jeune 
homme  de  seize  ans  succomber  après  en  avoir  pris  seulement 
2  grammes.  L'acide  oxalique  est  donc  extrêmement  dange- 
reux: ce  serait  the  most  powerfull  ofthe  common  poisons,  sui- 
vant le  dire  des  toxicologues  anglais. 

EFFETS  TOXIQUES. 

Nous  distinguerons  deux  formes  dans  l'empoisonnement  par 
l'acide  oxalique  :  la  forme  aiguë  et  la  forme  chronique. 

1°  Intoxication  aiguë. 

Symptôme*.  —  L'acide  oxalique,  ingéré  à  l'état  solide  ou 
en  solution  concentrée,  produit  des  effets  de  deux  ordres  :  eu 
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premier  lieu,  il  corrode  les  tissus  qu'il  touche  ;  en  second 
lieu,  il  exerce  une  action  éloignée  ou  générale  lorsqu'il  a  été 
porté  par  l'absorption  dans  le  sang.  Ingéré  en  solution  étendue, 
'action  générale  est  celle  qui  est  la  plus  manifeste. 

Lorsque  l'acide  a  été  pris  en  solution  concentrée,  le  patient 
ressent  aussitôt  une  saveur  acide  mordicante  et  nauséeuse,  une 
louleur  brûlante  dans  la  bouche,  dans  la  gorge,  douleur  qui 
>e  propage  à  l'estomac.  Puis  surviennent  des  vomissements  et 
souvent  une  oppression  considérable,  une  sensation  d'étoufîe- 
nent.  Les  vomissements  apparaissent  presque  aussitôt,  quel- 
quefois en  moins  de  dix  minutes;  d'autres  fois  ils  n'arrivent 
p'au  bout  de  quelques  heures;  enfin  ils  peuvent  faire  défaut. 
Mais,  en  général,  ils  sont  si  fréquents  et  si  persistants,  môme 
usqu'au  moment  de  la  mort,  qu'on  peut  les  considérer  comme 
un  des  symptômes  les  plus  importants  de  l'empoisonnement 
)ar  l'acide  oxalique.  Les  matières  vomies  présentent  une  réac- 
tion acide.  Elles  sont  rarement  incolores  ;  le  plus  souvent  elles 
sont  noires  ou  d'un  brun  obscm\  par  suite  de  la  présence  du 
sang.  On  a  même  observé  de  l'hématémèse.  L'épigastre  est 
louloureux  et  l'abdomen  est  d'une  sensibilité  extrême. 

Bientôt  apparaissent  les  effets  généraux  consécutifs  à  l'ab- 
sorption du  poison.  Les  patients  tombent  rapidement  dans  le 
collapsus;  la  faiblesse  est  si  considérable,  qu'ils  ne  peuvent  se 
soutenir.  Les  pupilles  sont  dilatées;  la  vue  est  obscurcie.  Les 
battements  cardiaques  deviennent  très-lents  ;  le  pouls  est  petit, 
presque  imperceptible  ;  la  peau  est.  froide  et  visqueuse  ;  les 
extrémités  des  doigts  et  les  ongles  prennent  une  coloration 
d'un  gris  de  plomb.  Puis  la  mort  arrivé,  précédée  tantôt  de 
convulsions,  de  trismus,  de  tétanos,  tantôt  de  stupeur  et  de 
sensation  de  fourmillement  dans  les  extrémités.  Dans  quelques 
cas,  la  terminaison  fatale  est  si  rapide  qu'on  peut  à  peine  ob- 
server les  symptômes.  On  a  vu  des  sujets  succomber  au  bout 
d'une  demi-heure,  de  vingt,  de  quinze,  de  huit  minutes  (Chris- 
tison,  Taylor,  Chevallier,  Tripier)  et  même  de  trois  minutes 
(Ogilvy).  Mais  on  a  vu  aussi  la  mort  n'arriver  qu'au  bout  de 
treize  heures  (Arrow  Smith),  et  au  bout  de  vingt-cinq  jours 
(Fraser).  Elle  était  due,  dans  ce  dernier  cas,  à  des  accidents 
consécutifs. 
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Lorsque  l'empoisonaernent  ne  doit  pas  être  mortel,  le 
lades  souffrent  pendant  plusieurs  jours  d'accidents  l< 
tels  que  de  douleur  et  d'inflammation  de  la  bouche  et 
gorge,  d'un  gonflement  de  la  langue  très-pénible,  d'un< 
trite  chronique.  Ils  ont  des  superpurgations  et  même  des 
sanguinolentes.  Les  vomissements,  qui  avaient  cédé,  revi< 
et  accompagnent  la  diarrhée.  La  soif  est  extrême,  ils  < 
vent  quelquefois,  pendant  plusieurs  jours,  et  même  pf 
plusieurs  mois,  des  élancements  douloureux  dans  les  mi 
un  engourdissement  et  une  paralysie  des  extrémités 
Heures. 

Chi'istison  a  signalé  une  forme  particulière  de  l'empois 
ment  par  l'acide  oxalique.  Elle  consisterait  spéciaiemi 
une  affection  des  reins  caractérisée  par  des  douleurs  vie 
dans  les  lombes  et  dans  les  extrémités  inférieures,  par 
cuisson  en  urinant. 

Légions  ana<  (uniques.  —  Les  muqueuses  de  la  bouche 
langue,  du  pharynx,  de  l'œsophage,  sont  blanches,  ramol 
dépouillées  de  leur  épithélium  en  certains  points.  L'es 
contient  un  liquide  ordinairement  brunâtre,  couleur  de 
La  muqueuse  en  est  simplement,  blanchâtre  et  léger 
ramollie  dans  les  cas  de  mort  excessivement  rapide;  mais 
les  cas  ordinaires,  elle  est  détruite.  Chez  un  lapin  dans  1 
mac  duquel  j'avais  porté,  à  l'aide  d'une  sonde,  2sr.50  d 
oxalique  dissous  dans  ZiO  grammes  d'eau,  et  qui 
succombé  en  moins  d'une  heure,  la  muqueuse  stomacal 
d'un  blanc  grisâtre;  elle  s'enlevait  comme  une  membrane 
tiniforme  ;  elle  était  excessivement  friable  ;  l'épithélium 
glandes  avaient  disparu.  La  couche  sous-jacente  était  d'u 
cendré  comme  elle  l'est  souvent  dans  ce  cas. 

Fréquemment  aussi,  cette  couche  est  hypérémiée;  que 
uns  de  ses  vaisseaux  sont  rompus  et  contiennent  un 
coagulé.  On  peut  observer  les  mêmes  lésions  dans  la  pre 
portion  ou  dans  la  première  moitié  de  l'intestin  grêle; 
elles  manqnent  souvent. 

On  a  signalé,  dans  quelques  cas,  une  forte  hypérém 
cerveau.  D'autres  fois,  cet  organe  était  plus  pâle  que 
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dinaire.  On  a  trouvé  les  ventricules  remplis  de  sérosité.  Les 
poumons  sont  souvent  le  siège  d'une  congestion  partielle. 

Le  sang  et  les  tissus  présentent  une  coloration  rouge  parfois 
aussi  vermeille  que  dans  l'empoisonnement  par  l'oxyde  de 
carbone.  Ce  caractère  est  très-important.  Thompson  aurait  vu 
le  sang  présenter  une  réaction  acide. 

Enfin  rappelons  ce  que  nous  avons  déjà*  dit,  que  les  reins 
peuvent" renfermer  des  cristaux  d'oxalate  de  chaux,  un  infarc- 
tus uratique  plus  ou  moins  semblable  à  celui  qu'on  observe 
et  qui  a  été  bien  décrit  par  Parrot  chez  les  nouveau-nés 
(voyez  mes  Éléments  de  thérapeutique),  avec  cette  différence 
que  l'urate  de  soude  est  remplacé  parToxalate  de  chaux. 

Mécanisme  de  l'intoxication  par  l'acide  oxalique.  Ac- 
tion snr  le  sang.  —  La  rapidité  extrême  de  la  mort,  les 
convulsions  qu'on  observe  souvent  dans  l'intoxication  par 
l'acide  oxalique,  différencient  complètement  l'empoisonnement 
par  cette  substance  vénéneuse  de  l'empoisonnement  par  les 
acides  ordinaires  (à  l'exception  de  l'acide  phénique).  Aussi  est- 
il  impossible  de  ne  voir  dans  l'acide  oxalique  qu'un  poison 
corrosif.  J'irai  même  plus  loin,  en  disant  que  les  effets  corro- 
sifs locaux  ne  sont  rien,  que  l'action  générale  est  tout,  et  que 
c'est  cette  action  seule  qui  est  la  cause  directe  de  la  mort  lors- 
que la  vie  cesse  peu  de  temps  après  l'ingestion  du  poison.  On 
a  vu,  d'ailleurs,  la  mort  arriver  rapidement  sans  qu'il  y  eût 
aucune  corrosion  ni  aucune  lésion  dans  le  tube  digestif,  lors- 
que les  solutions  de  l'acide  oxalique  étaient  étendues.  D'un 
autre  côté  on  verra  plus  loin  (page  782),  que  l'oxalate  de 
soude,  qui  n'est  pas  corrosif,  est  un  poison  énergique,  puis- 
qu'il fait  succomber  presque  instantanément  un  chien  après 
avoir  été  injecté  dans  les  veines  à  la  dose  de  2  grammes  dans 
ZiO  grammes  d'eau,  et  qu'il  peut  le  faire  succomber  également 
lorsqu'il  est  injecté  a  la  dose  d'un  seul  gramme,  à  moins  qu'on 
ne  prenne  de  grandes  précautions. 

Dans  le  but  d'élucider  le  mode  d'action  de  l'acide  oxalique 
et  de  l'oxalate  de  soude,  j'ai  fait  quelques  expériences  sur  les 
grenouilles.  Or,  après  avoir  injecté  sous  la  peau  du  dos  ou  des 
firmes  1  à  2  centigrammes  etdemi  d'acide  oxalique  dissous  dans' 
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50  centigrammes  d'eau,  j'ai  vu,  chez  ces  animaux,  le  cœur  \ 
rêter  rapidement,  en  cinq  minutes  par  exemple,  les  numvem 
volontaires  devenir  impossibles,  et  la  respiration  cesser  en  m 
temps.  Or,  à  ce  moment,  lorsque  la  mort  pouvait  être  consid 
comme  définitive,  l'électricité  appliquée  sur  les  muscles  01 
les  nerfs  moteurs,  sur  les  nerfs  sciatiques  par  exemple,  pr 
quait  des  mouvements  énergiques,  et  cela  pendant  plusi 
heures.  Ni  le  système  musculaire,  ni  le  système  nerveux 
teur,  n'étaient  donc  paralysés. 

Ayant  injecté  sous  la  peau  du  dos  ou  des  flancs  chez 
grenouilles  2  à  3  centigrammes  d'oxalate  de  soude  dissous 
50  centigrammes  d'eau,  j'ai  observé  des  symptômes  identi 
avec  ceux  qu'avait  produits  l'acide  oxalique,  avec  cette  ( 
rence  que  la  marche  de  l'intoxication  a  été  beaucoup  plus  L 
Sous  l'influence  de  2  centigrammes  et  demi  de  ce  sel,  le  < 
ne  s'est  arrêté  qu'au  bout  de  13  à  20  minutes;  les  mouven 
volontaires,  au  bout  d'une  demi-heure  à  une  heure.  V 
quatre  heures  après  la  mort,  l'électricité  appliquée  sur  les  i 
cles  les  faisait  contracter,  mais  elle  ne  produisait  aucun 
lorsqu'elle  était  appliquée  sur  les  nerfs  sciatiques,  dont  fes 
priétés  avaient  été  néanmoins  conservées  pendant  plus: 
heures. 

D'après  ce  qui  précède,  on  voit  que  les  choses  se  sont 
sées  comme  dans  l'empoisonnement  par  l'oxyde  de  cari 
L'acide  oxalique,  dont  l'anhydride  C203  est  intermédiai 
l'oxyde  de  carbone  CO  et  à  l'anhydride  carbonique  CO1 
rapproche  donc  de  l'oxyde  de  carbone  par  les  sympt< 
qu'il  détermine.  Il  s'en  rapproche  également,  par  l'action 
exerce  sur  le  sang,  puisqu'il  rend  ce  liquide  tout  à  fait  ruti 
Toutefois  cette  dernière  action  n'est  pas  encore  élucidé 
dirai  toutefois  qu'ayant  examiné  au  spectroscope  du  sang 
ditionné  d'acide  oxalique,  j'ai  vu  les  deux  bandes  d'absorj 
de  l'hémoglobine  n'être  pas  modifiées  d'abord,  puis  pâlir 
à  peu  et  disparaître  complètement. 
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2°  Intoxication  chronique. 
Du  mode  d'élimination  de  l'acide  oxalique  et  des  oia- 

îates.  —  Il  est  un  premier  point  que  nous  devons  noter  avec 
soin,  si  nous  voulons  comprendre  les  effets  de  l'acide  oxali- 
que. A  l'inverse  des  acides  organiques  ordinaires,  tels  que  les 
acides  acétique,  formique,  lactique,  malique,  tartrique,  aco- 
nitique,  méconique,  etc.,  qui  sont  brûlés  dans  l'organisme  (1), 
l'acide  oxalique  se  retrouve  dans  les  urines  soit  en  nature, 
soit,  ce  qui  est  plus  grave,  à  l'état  d'oxalate  de  chaux.  Tandis 
que  les  sels  de  potasse  et  de  soude  des  acides  précédents  se 
transforment  dans  l'organisme  en  carbonates  alcalins,  tandis 
que,  par  exemple,  après  avoir  pris  de  l'acétate,  du  citrate  ou 
du  tartrate  de  soude,  ou  des  végétaux  qui  contiennent  ces  sels, 
l'urine  devient  alcaline,  ce  liquide  renferme  de  l'oxalate  de 
potasse  ou  de  soude  lorsqu'on  a  ingéré  l'un  de  ces  sels. 

Quant  aux  oxalates  de  métaux  proprement  dits  tels  que  les 
oxalates  de  zinc,  de  cuivre,  de  fer,  etc.,  ils  subissent  dans 
l'organisme  non  une  décomposition,  mais  un  dédoublement 
d'où  il  résulte  qu'on  retrouve  dans  les  urines  un  oxalate  (de 
soude  ou  de  chaux),  tandis  que  le  zinc,  le  cuivre,  le  fer,  etc., 
passant  difficilement  et  toujours  en  faible  quantité  dans  les 
urines,  se  retrouvent  en  majeure  partie  dans  les  fèces.  En 
effet,  les  métaux  qui  ont  pu  être  absorbés  à  l'état  de  sel  s'éli- 
minent surtout  avec  la  bile,  ainsi  que  je  l'ai  fait  remar- 
quer dans  diverses  circonstances,  soit  d'après  les  travaux  de 
divers  expérimentateurs,  soit  d'après  des  recherches  person- 
nelles touchant  le  mode  d'élimination  de  plusieurs  sels  métal- 
liques (chlorates,  bromates,  iodàtes,  iodures,  bromures  divers, 
azotate  d'uranium,  etc.). 

En  résumé,  l'acide  oxalique  ingéré  en  nature,  ou  à  l'état 
d'oxalates,  peut  toujours  être  retiré  des  urines  après- avoir  été 
absorbé.  Il  n'est  pas  brûlé  dans  l'organisme.  C'est  ce  qui 

(1)  Toutefois,  lorsqu'ils  sont  administrés  à  haute  dose,  ces  acides, 
dont  l'élimination  est  rapide,  se  retrouvent  partiellement  indécom- 
posés dans  les  urines. 
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résulte  des  recherches  de  liuchheim  faites  avec  l'acide  ox 
lique  \Ueber  den  Uebergang  einiger  organischer  Saïircn 
den  Harn  (Wunderlich's  Archiv,  1857)]  et  de  celles  que  j 
faites  avec  divers  oxalates  {Comptes  rendus  de  la  Société 
biologie,  1873  et  1876). 

»c  la  présence  accidentelle  de  l'acide  oxalique  «la 

l'organisme  animai.  —  Cet  acide  se  rencontre  dans  dive 
végétaux,  notamment  dans  les  oxalidées,  dans  les  polygone 
telles  que  Voseille,  la  rhubarbe,  soit  a  l'état  de  bioxalate  i 
potasse,  soit  à  l'état  d'oxalate  de  chaux.  Mais  il  n'existe  q 
fortuitement  dans  l'organisme  de  l'homme.  L'origine  en  e 
alors  double  :  ou  bien  l'acide  oxalique  provient  des  végétai 
précités  (1),  ou  bien  il  s'est  formé  de  toute  pièce  dans  l'éc 
nomie.  Or,  les  circonstances  dans  lesquelles  il  se  crée  air 
dans  l'organisme  sont  des  états  pathologiques.  Ainsi  Lehmai 
a  noté,  parmi  ces  états  morbides,  ceux  dans  lesquels  il  y 
un  trouble  de  la  respiration  avec  diminution  dans  l'absorptii 
de  l'oxygène.  On,  a  signalé  différentes  maladies  aiguës,  tell 
que  la  fièvre  typhoïde ,  la  convalescence  de  ces  maladie 
Donné  a  cité  la  goutte  (au  moment  des  paroxysmes),  les  mal 
diesdu  cœur,  la  leucorrhée.  Enfin  on  a  remarqué  que  les  urin 
pouvaient  renfermer  de  l'acide  oxalique  après  l'ingestion  d 
boissons  gazeuses  et  du  sucre  en  quantité  immodérée.  On 
dit  que  l'acide  oxalique  pouvait  provenir  d'une  oxydation  i 
l'acide  urique.  S'il  est  vrai  que  l'acide  urique  puisse  se  d 
doubler  sous  l'influence  des  oxydants,  tels  que  l'acide  pion 
bique,  en  urée,  allantoïneet  acide  oxalique,  il  faut  reconnaît 
qu'on  n'a  pas  donné  la  démonstration  d'un  processus  chimiqi 
semblable  dans  l'organisme.  Tout  ce  que  l'on  sait  de  préci 
c'est  que,  dans  certaines  circonstances,  on  retrouve  dai 
l'urine  de  l'acide  oxalique  et  de  l'oxalate  de  chaux. 

(1)  L'oxalate  de  chaux,  qui  est  insoluble  dans  les  acides  faibles  te 
que  l'acide  acétique,  se  dissout  dans  les  acides  minéraux,  lo 
même  qu'ils  sont  dilués;  par  conséquent  ce  sel  peut  être  absorl: 
dans  l'estomac  sous  l'influence  de  l'acide  chlorhydrique  du  su 
gastrique. 
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il  s'agit  maintenant  de  nous  enquérir  des  accidents  qui  sont 
liés  à  la  présence  de  l'acide  oxalique  et  des  oxaiates  dans 
l'économie. 

Accident»  de  l'oxalurie  ou  de  la  diathêse  oxalique.  — 

La  présence  de  l'acide  oxalique  et  des  oxaiates  dans  l'urine 
constitue  à  elle  seule  une  circonstance  qui  peut  devenir  grave. 
L'oxalate  de  chaux  qu'on  rencontre  alors  dans  ce  liquide  peut 
former  des  calculs  qui  deviennent  parfois  volumineux  et  qui 
sont  d'autant  plus  dangereux  qu'ils  ne  se  dissolvent  que  sous 
l'influence  des  acides  ou  sels  acides  minéraux  (1).  Aussi  faut- 
il  recourir  toujours  à  la  lithotritie  ou  à  la  taille  pour  en 
débarrasser  les  patients.  On  sait  que  ces  calculs  se  rencontrent 
surtout  chez  les  enfants  qui  mangent  très-sucré,  chez  les  sujets 
dans  l'alimentation  desquels  l'oseille  entre  pour  une  large  part, 
et  chez  les  personnes  qui  ont  abusé  de  la  rhubarbe. 

Mais  là  ne  se  borne  pas  les  résultats  funestes  de  l'oxalurie. 
L'acide  oxalique  exerce  sur  l'ensemble  de  l'organisme  une 
action  nuisible  qui,  si  elle  n'est  pas  rapidement  grave  et  mortelle 
comme  lorsque  cette  substance  a  été  ingérée  à  haute  dose, 
cest-à-dire  aux  doses  dites  toxiques,  est  lente  et  produit 
les  conséquences  fâcheuses  qui  ont  été  étudiées  par  divers 
médecins,  notamment  par  Begbie  [On  stomach  and  nervous 
discorder  as  \connected  with  the  oxalic  diathesis  (Edinb. 
month.  Journal  of  med.  se,  1849)],  par  Beneke  [Zur  Physio- 
logie und  Pathologie  des  phospharsaïiren  und-oxalsaUren  Ral- 
lies, et  Zur  Entwickelungsgeschichte  der  Oxalurie,  Gottin- 
gue,  1850].  Je  citerai,  d'après  Neubauer  et  Vogel,  un  extrait 
de  la  description  très-claire  qu'a  donnée  Begbie  de  l'état  dans 
lequel  se  trouve  un  sujet  atteint  de  diathèse  oxalique  (2). 

(1)  Il  est  probable  que  l'oxalate  de  chaux,  qui  apparaît  souvent 
en  cristaux  dans  l'urine  à  mesure  que  l'acidité  de  ce  liquide  diminue, 
avait  été  éliminé  par  les  reins  à  l'état  soluble  sous  l'influence  de 
l'acide  (phosphate  acide  de  chaux)  de  l'urine. 

(2)  L'oxalurie  a  pour  cause  une  accumulation  d'acide  oxalique 
dans  le  sang.  Cette  affection  se  rencontre  chez  une  classe  nombreuse 
de  malades  qui,  la  plupart,  sont  du  sexe  masculin  et  à  la  fleur  de 
l'âge.  Ce  sont  ordinairement  des  individus  d'un  tempérament  sanguin 
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On  remarque,  parmi  les  symptômes  de  cette  affection,  L'a 
grisscment,  une  pâleur  particulière,  de  la  dyspepsie,  c 
flatulence,  une  sensation  de  pression  dans  la  région  ép 
trique,  des  douleurs  dans  le  dos  et  dans  les  lombes 
troubles  nerveux  marqués  par  l'irritabilité  du  caractère,  [ 
mélancolie,  par  les  craintes  exagérées  ;  enfin  un  état  subfc 
indiqué  par  une  certaine  vivacité  du  pouls  et  par  un  ce 
degré  de  sécheresse  de  la  peau. 

ou  mélancolique.  Ils  ne  sont  pas  accoutumés  à  des  exercices  ér 
ques,  ils  appartiennent  généralement  aux  classes  élevées  < 
société,  et  ils  ont  l'habitude  de  s'adonner  aux  jouissances 
vie,  et  surtout  aux  plaisirs  de  la  table.  Ils  souffrent  de  dysp< 
depuis  les  formes  les  plus  bénignes  jusqu'aux  formes  les 
graves.  Souvent  aussi  ils  ne  présentent  aucun  trouble  apparent 
la  santé  ;  ils  éprouvent  seulement  des  malaises  qu'entraînen: 
digestion  imparfaite  et  une  assimilation  défectueuse  ;  un  sent 
de  pesanteur  et  de  pression  dans  la  région  épigastrique,  avec 
lence  et  palpitations.  Quelques  heures  après  le  repas  cependa 
n'est  pas  rare  de  voir  apparaître  des  phénomènes  plus  sérieu: 
ne  se  bornent  pas  aux  organes  digestifs,  mais  qui  exercent  un 
fluence  considérable  sur  le  système  nerveux,  et  menacent  de  \ 
atteinte  au  moral  des  malades.  Ceux-ci  sont  ordinairement  c 
cieux,  sensibles,  irritables,  ou  au  contraire  énervés,  souciei 
mélancoliques;  ils  sont  continuellement  tourmentés  par  la  ci 
que  quelque  maladie  grave,  comme  la  consomption  ou  une  aff( 
du  cœur,  ne  vienne  à  se  déclarer  chez  eux,  et,  dans  ce  cas 
moral  est  profondément  affecté.  Dans  les  cas  bénins,  on  ot 
chez  ces  malades  l'anxiété  et  l'habitus  d'une  personne  dont  la 
est  dérangée  (langue  chargée,  peau  sèche,  pouls  vif).  Mais,  dai 
cas  invétérés,  le  visage  a  une  couleur  sale  et  sombre  ;  les  nu 
maigrissent  d'une  manière  continue,  leurs  cheveux  tombent,  il 
une  grande  tendance  aux  furoncles,  aux  Anthrax,  au  psorias 
autres  maladies  de  la  peau;  ils  éprouvent  des  douleurs  sourc 
profondes  dans  les  régions  dorsale  et  lombaire  ;  enfin  on  ot 
encore  des  hémorrhagies  de  l'intestin  et  de  la  vessie,  de  l'inc 
nence  d'urine  et  de  l'impuissance.  L'affection  peut  être  lente 
sa  marche,  et  les  conséquences  en  être  extrêmement  variables, 
l'influence  d'un  régime  convenable,  d'un  traitement  approprié 
l'air  de  la  campagne,  le  mal  peut  être  arrêté  et  même  entière 
détruit.  Mais,  si  l'affection  est  négligée  ou  mal  traitée,  elle  exp< 
malade  à  tous  les  dangers  et  aux  souffrances  qu'entraîne  un  i 
rénal  et  vésical,  ou  bien  aux  conséquences  encore  plus  fâch 
d'une  maladie  organique  de  mauvaise  nature.  (Neubauer  et  \ 
De  l'urine  et  des  sédiments  unitaires'.  Traduction  de  L.  Gautier 
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TRAITEMENT. 

J'indiquerai  d'abord  le  traitement  de  l'intoxication  aiguë 
par  l'acide  oxalique,  puis  celui  de  l'intoxication  chronique  ou 
de  l'oxalurie. 

Lorsque  l'acide  oxalique  a  été  ingéré  en  solution  très- 
concentrée,  l'emploi  de  la  pompe  gastrique  et  des  émétiques 
énergiques  est  contre-indiqué  à  cause  de  l'état  de  ramollisse- 
ment de  l'estomac  (Husemann).  D'ailleurs  les  vomissements 
se  manifestent  presque  toujours  spontanément.  On  les  aide 
alors  par  les  potions  huileuses  et  par  la  titillation  de  la 
luette  et  de  la  base  de  la  langue.  On  rejettera  l'emploi  des 
liquides  aqueux,  qui  favoriseraient  l'absorption  du  poison; 
on  se  gardera  également  d'administrer  les  alcalins,  qui  trans- 
formeraient l'acide  oxalique  en  oxalates  non  caustiques,  il 
est  vrai,  mais  presque  aussi  dangereux  que  l'acide  oxalique 
lui-même  après  leur  pénétration  dans  la  profondeur  de  l'or- 
ganisme. Il  faut  faire  prendre,  le  plus  tôt  possible,  de  la 
craie  mise  en  suspension' dans  l'eau,  ou  de  la  magnésie,  car 
l'oxalate  de  chaux  est  insoluble,  et  l'oxalate  de  magnésie 
presque  insoluble.  Pour  combattre  la  douleur  et  les  accidents  • 
nerveux,  on  administrera  l'opium  en  petite  quantité;  pour 
diminuer  la  prostration,  on  prescrira  les  alcooliques,  qui  con- 
tribueront d'ailleurs  à  l'élimination  du  poison.  Mais  souvent 
l'empoisonnement  est  si  rapide,  que  les  moyens  thérapeutiques 
deviennent  impuissants. 

Lorsque  l'acide  oxalique  a  été  ingéré  en  solution  étendue, 
on  pourra  employer  tous  les  moyens  propres  k  expulser  Je 
poison;  en  effet,  l'hésitation  qu'on  éprouve  à  se  servir  de  la 
pompe  gastrique  ou  des  émétiques  dans  l'intoxication  par 
l'acide  oxalique;  n'est  pas  justifiée  ici,  attendu  que  le  tube 
digestif  demeure  souvent  intact.  On  administrera  ensuite  un 
antidote  approprié,  savoir  le  chlorure  de  calcium  étendu  d'eau, 
ou  mieux  le  chlorure  de  magnésium,  additionnés  d'une  très- 
faible  quantité  d'ammoniaque. 

Il  ne  faut  pas  craindre  d'administrer  20  à  30  grammes  de 
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chlorure  de  magnésium  et  mémo  davantage  ;  car  le  sel  en  ex 
produira  des  effets  purgatifs  qui  entraîneront  Poxalate 
magnésie. 

La  diète,  les  potions  cmollientcs,  puis  une  alimentai 
douce,  seront  prescrites  après  la  disparition  des  accidi 
aigus. 

Le  traitement  de  Yoxalurie  doit  consister,  d'après  Beg 
dans  les  moyens  suivants  :  d'une  part,  se  vêtir  chaudem 
prendre  des  bains  tièdes,  faire  usage  de  farineux,  de  lait  e 
viandes,  s'abstenir  de  tout  aliment  sucré  ;  d'autre  part,  pi 
dre,  comme  médicaments,  du  nitre,  de  l'acide  chlochydrû 
deux  ou  trois  fois  par  jour  à  la  dose  de  20  gouttes  dam 
l'eau  édulcorée  avec. du  sirop  d'écorces  d'oranges  amè 
Begbie  conseille  également  d'ajouter  un  peu  d'acide  nitri 
à  l'acide  chlorhydrique.  Gallois  regarde  les  alcalins  cor 
avantageux.  11  est  inutile  d'ajouter  qu'il  faut  proscrire  les 
ments  et  les  médicaments  contenant  de  l'acide  oxalique  ou 
oxalates. 

* 

RECHERCHE  DE  l' ACIDE  OXALIQUE. 

Cette  question  sera  étudiée  avec  celle  de  la  recherche 
oxalates. 

II.  —  OXALATES  DIVERS. 

Oxalates  de  potasse.  —  L'acide  oxalique  forme  ave< 
potasse  trois  espèces  de  sels,  savoir  :  un  oxalate  neutre, 
bioxalate  et  un  quadroxalate. 

V oxalate  neutre,  C2K204-|-2H20,  est  soluble  dans  3  pai 
d'eau,  insoluble  dans  l'alcool,  et  n'est  guère  connu  que 
chimistes. 

Le  bioxalate,  C2HK04+2I120,  est  soluble  seulement  d 
ZiO  parties  d'eau  froide;  il  est  de  même  insoluble  dans  P< 
Ce  composé  forme  la  majeure  partie  du  sel  d'oseille  vulga 
et  on  le  désigne  ordinairement  par  cetté  expression  en  d 
naut  au  tout  le  nom  de  la  partie. 
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Le  quadroœalate  est  encore  moins  soluble  que  le  bioxafate; 
Il  se  trouve  mélangé  avec  ce  dernier  dans  le  sel  d'oseille 
qu'on  retire  du  suc  du  Rumex  açetosa. 

Tandis  que  l'empoisonnement  par  l'acide  oxalique  est  le 
plus  souvent  suicide,  l'empoisonnement  par  le  sel  d'oseille  est  en 
général  accidentel.  On  l'a  observé  à  la  suite  de  l'ingestion  de 
cette  substance  qu'on  avait  pris  pour  l'acide  tartrique  ou  pour 
un  purgatif  salin  ordinaire. 

Le  bioxalate  de  potasse  est  plus  vénéneux  que  le  nitre  ;  12 
à  15  grammes  de  ce  sel  suffisent  pour  amener  la  mort.  On 
a  vu  cependant  la  guérison  arriver  après  l'ingestion  de 
30  grammes  de  ce  sel  ;  mais  il  y  avait  eu  des  vomissements 
répétés. 

Les  patients  éprouvent  une  douleur  brûlante  à  l'estomac, 
de  l'anxiété  précordiale,  des  défaillances  répétées.  Les  vomis- 
sements sont  nombreux  et  violents;  néanmoins  ils  peuvent 
manquer.  La  douleur  se  propage  de  l'épigastre  en  un  point 
correspondant  de  la  région  dorsale.  L'abattement  est  consi- 
dérable; les  pupilles  'sont  dilatées,  la  vue  est  obscurcie;  le 
corps  se  refroidit;  le  pouls  tombe  vite,  il  est  très-dépressible; 
il  survient  du  délire,  parfois  des  convulsions,  et  la  mort  arrive 
par  syncope  en  quelques  heures. 

Le  sang  est  vermeil  ;  les  poumons  sont  engoués  ;  on  trouve 
des  extravasations  sanguines  dans  les  différents  viscères. 
L'estomac  est  quelquefois  exempt  de  traces  d'inflamma- 
tion. 

Ovulâtes  de  .soude.  —  L'oxalate  neutre  de  soude  est  anhy- 
dre et  soluble  dans  20  fois  environ  son  poids  d'eau  à  la 
température  ordinaire.  Ce  sel  existe  dans  la  barille  et  dans 
diverses  -plantes  marines.  Le  bioxalate  cristallise  avec  deux 
molécules  d'eau.  Le  quadroxalate  paraît  ne  pas  exister. 

On  ne  connaît  aucun  exemple  d'empoisonnement  produit 
par  les  oxalates  de  soude  chez  l'homme.  Mais  diverses  expé- 
riences que  j'ai  faites  avec  l'oxalate  neutre  de  cette  base  prouvent 
que  ce  sel  est  dangereux,  ce  qui.  démontre  une  fois  de  plus  la 
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toxicité  des  sels  du  genre  oxalate,  puisque  les  composa  <l 

sodium  sont  inoffensifs  lorsqu'ils  appartiennent  à  un  géra 
non  toxique. 

J'ai  injeeté,  dans  une  veine  d'une  patte  postérieure  chez  i 
chien,  1  gramme  d'oxalate  neutre  de  soude  dissous  dai 
40  grammes  d'eau  distillée.  A  peine  Je  tiers-  de  la  solutic 
avait-il  pénétré  lentement  (en  dix  secondes  environ)  dans 
sang,  que  l'animal  avait  une  respiration  haletante  et  que  se 
cœur  battait  avec  rapidité,  mais  d'une  manière  faible.  L'injei 
tion  fut  suspendue  un  instant,  puis  continuée  à  deux  repris* 
différentes.  L'animal  faillil  succomber  à  la  fin  de  l'injectioi 
il  poussait  déjà  des  cris;  sa  respiration  était  haletante;  h 
battements  cardiaques  étaient  devenus  imperceptibles  ;  enfin  c( 
battements  redevinrent  un  peu  plus  forts,  et  l'animal  survécut.  J 
reconnus,  le  jour  même  et  le  lendemain,  la  présence  de  I'oxî 
late  de  soude  daus  les  urines  de  ce  chien  que  je  pus  recueill 
directement  à  certaines  heures. 

J'injecte  de  la  même  manière  chez  un  autre  chien  ur 
dose  double  d'oxalate  de  soude;  mais  l'opération  est  fail 
plus  rapidement.  Aussitôt  après  l'injection,  le  cœur  se  raient 
et  cesse  ensuite  d'être  perceptible.  L'animal  pousse  des  cr 
pendant  une  demi-minute;  puis  sa  respiration  cesse  par  d 
profonds  soupirs  en  bâillant.  A  l'autopsie,  qui  est  faite  aussitô 
le  cœur  est  arrêté,  les  cavités  gauches  renferment  du  san 
rouge,  les  cavités  droites  contiennent  du  sang  noir.  Ce  liquid 
est  partout  fluide  et  coagulable  ;  mais  il  se  coagule  moins  vit 
que  d'ordinaire  et  moins  complètement. 

Ainsi,  dans  cette  expérience,  la  mort  est  arrivée  par  syncop 
comme  dans  l'intoxication  aiguë  par  l'acide  oxalique  et  par  1 
bioxalate  de  potasse  ingérés  dans  l'estomac. 

oxaiutcs  *ics  iuUfes  inétatâ*  —  Ces  composés  sont  inso 
lubies  ou  très-peu  solubles  dans  l'eau,  excepté  ceux  d'ammo- 
niaque, de  lithine,  de  strontiane,  et  l'oxalate  acide  de  fer.  L 
bioxalate  de  baryte  et  l'oxalate  de  bismuth  sont  décomposé! 
par  l'eau  et  ramenés,  le  premier  à  l'état  d'oxalate  neutre,  h 
second  à  l'état  de  sous-oxalate.  Parmi  ces  divers  sels,  ceJu 
qui  nous  intéresse  le  plus  est  l'oxalate  de  chaux,  dont  il  a  éti 
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déjà  question.  Ce  sel  cristallise  en  octaèdres  qu'on  observe 
dans  les  urines  des  sujets  atteints  d'oxalurie. 

if 'i  *  ' 

L'ingestion  des  oxalates  insolubles  ne  peut  jamais  donner 
lieu  à  une  intoxication  aiguë.  En  effet,  l'absorption  de  ces 
composés  ne  peut  s'effectuer  que  sous  l'influence  de  l'acide 
chlorhydrique  qui  est  contenu  dans  le  suc  gastrique  et  qui 
les  dissout  peu  à  peu,  de  sorte  que  s'ils  étaient  pris  en  grande 
quantité,  ils  s'élimineraient  partiellement  en  nature  sans  avoir 
subi  l'absorption  gastro-intestinale.  Je  rappellerai  ici  qu'après 
avoir  porté  dans  l'estomac  chez  les  chiens  divers  oxalates, 
tels  que  ceux  de  cuivre,  de  fer,  j'ai  retrouvé  dans  les  urines 
de  ces  animaux  un  oxalate  qui  était  probablement  l'oxalate  de 
soude,  tandis  que  le  cuivre  et  le  fer  se  sont  éliminés  en  très- 
faible  quantité  par  les  reins. 

D'après  ces  données,  et  d'après  ce  que  nous  savons  des 
effets  de  l'acide  oxalique  et  des  oxalates  alcalins,  on  voit  que 
si  l'ingestion  des  oxalates  insolubles  ou  peu  solubles  ne  peut 
provoquer  en  général  immédiatement  des  accidents  funestes,  elle 
expose  néanmoins  à  une  intoxication  chronique  dont  les  sym- 
ptômes ont  été  énumérés  précédemment  et  dont  l'une  des  suites 
les  plus  graves  est  la  formation  de  calculs  d'oxalate  de  chaux. 
Enfin,  en  généralisant  les  faits,  on  voit  combien  il  est  irrationnel 
et  même  dangereux  d'administrer  un  oxalate  quelconque,  et 
qu'il  faut  proscrire  non-seulement  l'acide  oxalique  et  le  sel 
d'oseille,  qu'on  a  voulu  administrer  jadis  comme  médicament 
tempérant,  mais  tout  oxalate  métallique,  tel  que  l'oxalate  de 
fer. 

RECHERCHE  DE  V ACIDE  OXALIQUE  ET  DES  OXALATES, 

Recherche  do  racicie  oxalique.  —  Les  matières  des  vomisse- 
ments,  ainsi  que  les  liquides  trouvés  dans  le  tube  digestif,  sont 
recueillis  et  traités  par  l'eau  bouillante.  On  opère  de  même  avec 
le  tube  digestif  préalablement  divisé  en  petits  morceaux.  On 
filtre.  Les  liqueurs  aqueuses  sont  ensuite  évaporées  à  siccité,  et 
le  résidu  est  traité  par  l'alcool  ordinaire,  qui  dissout  l'acide 
oxalique  (je  préfère  l'alcool  amylique).  L'acide  se  sépare  bientôt 
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de  la  solution  alcoolique  soumise  à  une  évaporation  ménaç 
mais,  comme  il  est  impur,  il  est  préférable  d'évaporer  a  sic 
puis  de  reprendre  le  résidu  par  h'eau  distillée,  qui  dissout  l'a 
oxalique  et  l'isole  d'un  certain  nombre  de  substances  ii 
lubies  dans  l'eau.  Enfin,  si  l'on  veut  obtenir  cet  acide  < 
un  état  de  pureté  presque  complète,  sinon  absolue,  o 
transforme  en  oxalate  de  plomb  qu'on  lave  ensuite,  et  q 
met  en  suspension  dans  l'eau,  où  l'on  fait  passer  un  cou 
d'hydrogène  sulfuré.  Il  se  forme  du  sulfure  de  plomb  qi 
précipite  et  se  sépare  des  petites  quantités  de  matières  ét 
gères  qui  auraient  pu  souiller  l'oxalate  de  plomb.  II  ne  r 
plus  qu'à  faire  cristalliser  l'acide  oxalique  et  le  soumettre 
réactions  que  nous  indiquerons  dans  un  instant. 

Recherche  du  bioxalate  de  potasse.  —  Le  premier  ré 

provenant  de  l'çvaporation  des  liqueurs  aqueuses,  et  traité 
l'alcool,  retient  le  bioxalate  de  potasse  qui  a  pu  être  ing 
en  effet  ce  sel  est  complètement  insoluble  dans  l'alcool  < 
centré.  On  le  traite  par  l'eau,  et  la  solution  aqueuse  est  fiit 
puis  additionnée  d'ammoniaque  et  de  chlorure  de  calcium 
sorte  que  le  bioxalate  de  potasse  se  trouve  transformé  en  ( 
late  calcaire  insoluble.  On  recueille  cet  oxalate  et  on  le  ti 
pendant  quelque  temps  par  de  l'acide  azotique  bouillant, 
acide  détruit  les  matières  organiques  qui  le  rendaient  im] 
On  sature  ensuite  par  l'ammoniaque,  qui  précipite  de  nom 
l'oxalate  de  chaux,  mais  cette  fois  à  l'état  pur.  On  peut  s 
.mettre  ce  sel  aux  réactions  qui  le  caractérisent,  ou  bien  o 
transforme  en  oxalate  de  plomb  que  l'on  décompose  ensuite 
l'hydrogène  sulfuré  pour  mettre  l'acide  oxalique  en  liberté. 

Recherche  des  autres  oxalates.  —  Enfin,  les  antld 

administrés  après  l'ingestion  du  poison,  tels  que  la  magné 
la  craie,  ont  pu  transformer  l'acide  oxalique,  ou  le  bioxalatt 
potasse,  en  oxalate  de  chaux  ou  de  magnésie.  On  traite  alors 
vomissements  et  les  organes  par  l'eau  distillée  aiguisée  d'aï 
chlorhydrique,  qui  dissout  ces  derniers  oxalates.  On  filtre  ;  | 
on  ajoute  aux  liqueurs  filtrées  de  l'ammoniaque  et  du  chloi 
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de  calcium,  ce  qui  donne  lieu  à  un  précipité  d'oxalate  de  chaux 
et  de  phosphate  de  chaux,  ce  dernier  provenant  des  phosphates 
contenus  dans  les  matières  soumises  à  l'analyse.  On  traite  ce 
précipité  mixte  par  l'acide  acétique,  qui  dissout  le  phosphate 
de  chaux,  mais  laisse  l'oxalate  de  chaux,  qu'on  soumet,  comme 
il  a  été  dit  précédemment,  aux  réactions  qui  le  caractérisent, 
ou  qu'on  transforme  en  oxalate  de  plomb.  Ce  dernier  est 
ensuite  décomposé  par  l'hydrogène  sulfuré. 

Maintenant  que  l'acide  oxalique  libre,  ou  primitivement  à 
l'état  d'oxalate,  se  trouve  isolé,  on  le  reconnaît  aux  propriétés 
suivantes,  dont  quelques-unes  ont  été  déjà  indiquées  et  que 
nous  allons  rappeler. 

Cet  acide  cristallise  en  prismes  obliques  à  quatre  faces, 
fusibles  a  98  degrés  dans  leur  eau  de  cristallisation,  solubles 
dans  8  parties  d'eau  froide,  dans  leur  poids  d'eau  bouillante,  et 
très-solubles  dans  l'alcool.  Il  forme  des  sels  qui  sont  insolubles 
ou  très-peu  solubles  dans  l'eau,  à  l'exception  des  oxalates 
alcalins  et  de  ceux  de  glycinium,  de  chrome,  de  fer  et  de 
magnésie,  mais  qni  se  dissolvent  dans  les  acides  azotique  et 
chlorhydrique.  Traité  par  l'acide  sulfurique  bouillant,  il  laisse 
dégager  de  l'acide  carbonique  et  de  l'oxyde  de  carbone.  Le 
peroxyde  de  manganèse,  l'acide  plombique,  le  sesquioxyde  de 
cobalt,  le  décomposent  facilement  en  donnant  lieu  à  un  dégage- 
ment d'acide  carbonique.  Si,  par  exemple,  on  introduit  dans  un 
tube  de  l'acide  oxalique,  de  l'eau  et  du  peroxyde  de  manganèse, 
et  qu'on  chauffe  légèrement,  on  observe  un  dégagement  rapide 
d'acide  carbonique.  L'acide  oxalique  réduit  les  sels  d'or. 

L'oxalate  de  chaux,  qui  est  remarquable  par  son  insolubilité 
dans  l'eau,  se  dissout  dans  l'acide  azotique  et  l'acide  chlorhy- 
drique, mais  non  dans  les  acides  faibles  tels  que  l'acide  acéti- 
que et  l'acide  formique. 

Il  cristallise  en  octaèdres  dont  les  angles  sont  très-aigus.  Ces 
cristaux  apparaissent  au  microscope  sous  forme  d'enveloppes 
de'  lettres.  Traité  à  chaud  par  l'acide  sulfurique,  ce  sel  donne 
lieu,  comme  l'acide  oxalique  et  les  autres  oxalates,  à  un  dé- 
gagement d'acide  carbonique  et  d'oxyde  de  carbone.  Il  se  dé- 
compose  sous  l'influence  delà  chaleur  et  laisse  un  résidu  de 

'4ll. 
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carbonate  de  chaux,  ou  seulement  de  chaux  caustique  si  la 
température  a  été  fcrès^élevée: 

Dosage  ae  l'acide  oxalique.  —  C'est  sur  cette  dernière 
propriété  qu'est  fondé  un  moyen  facile  de  doser  l'acide  oxa- 
lique. 

L'oxalate  de  chaux  obtenu  par  l'addition  de  l'ammoniaque 
et  du  chlorure  de  calcium  aux  liqueurs  suspectes,  et  purifié  avec 
"soin,  est  calciné  dans  une  capsule  ou  dans  un  creuset  de 
platine  jusqu'à  ce  que  la  masse,  qui  s'était  colorée  pendant  sa 
décomposition  sous  l'influence  de  la  chaleur,  ait  repris  sa  blan- 
cheur primitive.  On  laisse  refroidir  cette  masse  et  l'on  ajoute 
un  peu  d'eau.  Si  la  liqueur  présente  une  réaction  alcaline,  c'est 
que  la  chaleur  a  été  trop  forte  et  qu'il  s'est  formé  de  la  chaux 
caustique  par  suite  de  la  décomposition  du  carbonate  de  chaux 
produit  en  premier  lieu.  Pour  régénérer  ce  carbonate,  on  ajoute 
quelques  gouttes  d'une  solution  de  carbonate  d'ammoniaque, 
on  évapore  à  siccité  au  bain-marie,  on  chauffe  ensuite  à  une 
température  modérée  qui  ne  doit  pas  dépasser  200  degrés,  on 
laisse  refroidir  et  l'on  pèse.  A  100  parties  de  carbonate  de 
chaux  correspondent  128  parties  d'oxalate  de  chaux  et  126 
parties  d'acide  oxalique. 

On  devra  se  rappeler  que  l'acide  oxalique,  peut  se  trouver 
accidentellement  dans  l'organisme  en  faible  quantité. 

Observations. 

Empoisonnement  par  15  gramjnes  d'acide  oxalique.  —  Mort. 

Miss  M.  P...,  âgée  de  quarante  ans,  prend,  au  lieu  de  sulfate  de 
magnésie,  15  grammes  d'acide  oxalique  dissous  dans  l'eau.  Immé- 
diatement après,  douleurs  inexprimables  dans  le  ventre,  face  grippée, 
pouls  imperceptible,  vomissements  liquides  très-foncés,  selles  liquides 
très-copieuses.  Mort  en  quarante  minutes.  ( 

Autopsie.  —  400  grammes  environ  d'un  liquide  très- foncé  dans 
l'estomac,  dont  la  muqueuse,  rouge  #et  injectée  dans  toute  son  éten- 
due' et  très-épaisse,  offre,  çà  et  là  des  plaques  brunes.  Cet  organe 
était  fortement  contracté  el  exactement  partagé  en  deux  portions, 
l'une  cardiaque  et  l'autre  pylorique.  La  membrane  séreuse  était  très- 
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injectée,  et  l'iléum  enflammé  au  delà  du  côlon.  Celui-ci  était  rétréci 
dans  toute  son  étendue  et  ne  présentait  pas  de  traces  d'inflammation. 
•  Épanchement  considérable  d'un  liquide  limpide  entre  l'arachnoïde  et 
la  pie-mère  ;  substance  médullaire  du  cerveau  plus  blanche  que  de 
coutume,  ainsi  que  le  plexus  choroïde. 

Empoisonnement  par  30  grammes  d'acide  oxalique.  —  Mort. 

Une  jeune  fille  avale,  pour  du  sel  d'Epsom,  30  grammes  d'acide 
oxalique  dissous  dans  un  verre  d'eau  chaude.  Cinq  minutes  après, 
douleurs  vives  et  violentes  d'estomac  ;  efforts  inutiles  de  vomisse- 
ments que  ne  provoquent  môme  pas  les  boissons  aqueuses  et  huileuses 
abondantes.  Les  douleurs  deviennent  atroces  ;  la  malade  s'agite  en 
tous  sens,  s'écrie  que  quelque  chose  lui  brûle  le  foie  ;  elle  tombe  en 
convulsions  et  cesse  bientôt  de  vivre,  malgré  l'emploi  des  stimulants 
aromatiques,  ammoniacaux  et  alcooliques. 

Autopsie,  —  Estomac  rempli  d'un  liquide  foncé  semblable  à  du 
marc  de  café;  vaisseaux  gorgés  d'un  sang  noir.  Le  reste  du  tube 
alimentaire  était  sain.  (Thompson,  Biblioth.  méd.) 

Empoisonnement  par  le  bioxalate  de  potasse.  —  Mort. 

La  femme  Lebin,  âgée  de  vingt-huit  ans,  voulant  sevrer  son  enfant, 
se  procura  du  sel  d'oseille  pour  faire  passer  son  lait.  On  lui  dit  d'en 
prendre  une  cuillerée  à  café,  délayé  dans  une  tisane  appropriée,  tous 
les  matins  à  jeun.  La  première  prise  occasionna  des  vomissements  assez 
abondants;  à  la  seconde,  les  vomissements  furent  plus  abondants, 
noirâtres  et  sanguinolents  ;  la  patiente  eut  des  douleurs  vives  à  la 
région  épigastrique.  A  la  troisième  dose,  qui  fut  prise  le  troisième 
jour,  à  cinq  heures  du  matin,  elle  perdit  la  raison,  devint  folle,  alla 
chercher  de  l'eau  à  la  fontaine  dans  des  vases  qui  en  étaient  déjà 
remplis,  et  succomba  à  six  heures,  avant  qu'aucun  secours  pût  être 
administré.  (Magouty,  Gaz.  méd.,  1839.) 

XI.  -  ACIDE  TARTRIQUE 

ET  B1TARTRATE  DE  POTASSE. 

On  connaît  trois  variétés  d'acide  tartrique  qui  ont  même  for- 
mule C4H606 ,  qui  cristallisent  toutes   en   prismes  rhomboïdaux 
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obliques  (1),  mais  qui  présentent  des  différences  remarquables  au 
de  vue  de  leur  action  sur  la  lumière  polarisée.  Ainsi  l'on  distin 

1°  L'acide  tartrique  droit,  dont  les  cristaux  sont  hémiédriqu 
dont  la  solution  aqueuse  dévie  à  droite  le  plan  de  polarisatioi 
rayons  lumineux; 

2°  L'acide  tartrique  gauche,  dont  les  cristaux  sont  égal< 
hémiédriques,  mais  dont  la  solution  aqueuse  dévie  à  gauche  le 
de  polarisation  des  rayons  lumineux  ; 

3°  L'acide  paratartrique,  qui  a  été  découvert  par  Kestne 
Thann  (Alsace),  dont  les  cristaux  ne  sont  pas  hémiédriques  el 
les  solutions  n'agissent  pas  sur  la  lumière  polarisée. 

Le  premier  de  ces  acides  est  l'acide  tartrique  vulgaire,  celi 
existe  dans  la  crème  de  tartre  ou  bilartarte  de  potasse  contenu 
les  raisins  des  divers  vignobles  et  dans  divers  fruits  purgatifs  tel 
le  tamarin.  Le  second  se  retire  facilement  du  paratartrate  de 
chonine  qui  se  dédouble  en  tartrate  droit  et  en  tartrate  ga 
Enfin  l'acide  paratartrique  qui  résulle  de  l'union  de  l'acide  tar 
droit  et  de  l'acide  tartrique  gauche,  existe  en  petite  quan 
l'état  de  paratartrate  de  potasse  dans  les  raisins  des  Vosges. 

Nous  n'avons  à  nous  occuper  que  de  l'acide  tartrique  ordi 
c'est-à-dire  de  l'acide  tartrique  droit. 

Cet  acide  est  très-soluble  dans  l'eau,  qui  en  dissout  70  poui 
dç  son  poids  à  la  température  ordinaire.  Il  l'est  beaucoup  plus 
température  plus  élevée. 

Effets  de  l'acide  tartrique.  —  Il  est  un  premier  poir 
nous  devons  noter.  Tandis  que  l'acide  oxalique  et  les  oxalat 
potasse  et  de  soude  se  retrouvent  en  nature  dans  les  urines, 
peuvent  donner  naissance  à  de  l'oxalate  de  chaux,  l'acide  tar 
et  les  tartrates  de  potasse  et  de  soude  éprouvent  dans  l'écoi 

(1)  L'acide  tartrique  appartient  à  la  série  succinique  qui  co 
l'acide  malique.  D'après  les  formules  suivantes  : 

C4H604,  acide  succinique, 
C4H605,  acide  malique, 
C4H606,  acide  tartrique,  . 

on  peut  considérer  l'acide  malique  comme  étant  de  l'acide 
succinique,  et  l'acide  tartrique  comme  étant  de  l'acide  dioxysu 
que.  Ces  trois  acides  sont  brûlés  dans  l'organisme,  c'est-i 
transformés  en  eau  et  en  acide  carbonique.  Leurs  sels  de  potas 
retrouvent  dans  les  urines  à  l'état  de  carbonate  de  potasse.  ( 
mes  Éléments  de  thérapeutique.) 


ACIDE  TARTRIQUE.  789 

un  phénomène  de  combustion,  d'où  il  résulte  qu'ils  se  retrouvent  à 
l'état  de  carbonate  de  potasse  ou  de  soude  dans  les  urines,  qu'ils 
rendent  alcalines  lorsqu'ils  ont  été  ingérés  à  des  doses  suffisantes, 
c'est-à-dire  à  . celles  de  5  à  10  grammes,  et  qu'ils  ont  été  absorbés 
sans  produire  d'effets  purgatifs.  A  ces  données,  il  faut  ajouter  que 
l'acide  tartrique  est  infiniment  moins  toxique  que  l'acide  oxalique. 
Aussi  est-ce  à  tort  que  certains  auteurs  ont  cru  pouvoir  assimiler  ces 
deux  acides  au  point  de  vue  de  leurs  effets.  L'acide  tartrique  et  les 
tartrates  peuvent  être  rangés  à  côté  delà  plupart  des  acides  organiques 
tels  que  les  acides  malique,  citrique,  quinique,  etc.,  ainsi  que  les 
sels  de  ces  acides;  ils  doivent  être  séparés  des  oxalates.  Il  n'y  a  même 
aucune  comparaison  à  établir  entre  les  effets,  d'une  part,  de  l'oxalate 
neutre  de  soude  et,  d'autre  part,  du  lartrate  neutre  de  soude,  ni  du 
tartrate  de  potasse  et  de  soude  (sel  de  Seignette). 

L'empoisonnement  par  l'acide  tartrique  est  très-rare.  On  en  trouve 
deux  cités,  l'un  par  Taylor  et  le  second  par  Devergie.  Dans  le  cas 
de  Taylor,  le  patient  succomba  neuf  jours  après  avoir  pris  une  once 
d'acide  tartrique  à  la  place  d'un  purgatif.  Le  cas  cité  par  Devergie 
est  douteux.  Il  s'agit  d'un  nommé  Weber  et  d'une  fille  Kappler  qui, 
le  14  novembre  1847,  après  avoir  bu  à  Courbevoie  trois  bouteilles 
de  vin  en  compagnie  du  sieur  Kappler,  puis  chacun  deux  petits 
verres  d'eau-de-vie,  rentrèrent  à  leur  domicile,  où  ils  éprouvèrent 
dans  la  nuit  des  vomissements  abondants,  un  état  grave  auquel  la 
femme  succomba  dans  la  même  nuit.  L'analyse,  suivant  Devergie 
et  Bavard,  indiqua  la  présence  de  l'acide  tartrique  dans  l'estomac, 
les  intestins  et  le  foie,  le  sang  de  cette  femme,  4' où  la  conclusion  que 
la  mort  de  la  fille  Kappler  avait  été  la  conséquence  de  l'ingestion 
dans  l'estomac  de  cette  substance  vénéneuse.  Mais  les  détails  de 
l'analyse  n'apportent  pas  une  conviction  entière.  D'ailleurs  on  ne 
peut  admettre  que  le  vin  saisi  chez  le  débitant  contînt  70  centi- 
grammes de  bitartratre  de  potasse  pour  125  grammes,  soit 
1  gramme  pour  170  grammes,  puisque  la  crème  de  tartre  n'est 
soluble  que  dans  184  parties  d'eau  froide,  et  qu'elle  est  beaucoup 
moins  soluble  dans  un  liquide  alcoolique,  d'où  elle  se  précipite  en 
majeure  partie. 

D'ailleurs  l'acide  tartrique  ne  peut  être  toxique  qu'à  très-haute 
dose  ou  dans  un  état  très-concentré.  Suivant  Christison,  les  chats 
n'éprouveraient  aucun  symptôme  de  l'ingestion  de  4  grammes  d'a- 
cide tartrique  en  solution  aqueuse.  D'après  Mitscherlich,  les  lapins 
éprouveraient,  il  est  vrai,,  des  accidents  sérieux  après  avoir  reçu 
5  drachmes  d'acide  tartrique,  mais  ils  ne  succomberaient  qu'après 
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en  avoir  avalé  3  à  k  drachmes  (12  à  16  grammes).  Que  si  Deverg 
et  Bayard  ont  vu  les  chiens  succomber  après  l'ingestion  de  8 
10  grammes  d'acide  tartrique,  il  faut  remarquer  que  cet  acide  av; 
été  porté  dans  leur  estomac  en  solutions  très-concentrées,  telle  q 
celle  de  4  0  grammes  pour  18  grammes  d'eau. 

On  a  trouvé,  chez  les  animaux  empoisonnés  par  l'acide  tartriqi 
la  muqueuse  de  la  bouche  et  de  l'œsophage  blanchâtre,  celle 
l'estomac  offrant  quelques  ecchymoses  superficielles  et  des  érosic 
en  certains  points.  La  muqueuse  intestinale  présentait  égalenu 
un  aspect  blanchâtre.  Le  sang  était  d'un  rouge  groseille  vif,  flui( 
très-peu  coagulable. 

Effets  du  bitartrate  de  potasse.  —  Ce  sel  étant  très-j 
soluble  dans  l'eau,  qui  n'en  prend  que  la  18/Le  partie  de  son  poid 
la  température  ordinaire,  ne  peut  guère  produire  des  effets  corro: 
lorsqu'il  est  ingéré  en  solution  aqueuse.  Il  purge  alors  comme  lo 
qu'on  prend  en  abondance  des  raisins  ou  d'autres  fruits  qui  conll 
nent  beaucoup  de  crème  de  tartre.  Les  vins  très-peu  alcooliques  d 
vent  leur  saveur  acerbe  au  bitartrate  de  potasse  qu'ils  renferm 
dans  une  proportion  plus  forte  que  celle  qui  est  contenue  dans 
vins  moyennement  ou  très-alcooliques.  Lorsque  la  mort  a  été 
conséquence  de  l'ingestion  de  la  crème  de  tartre,  cette  substa 
avait  été  ingérée  sans  doute  en  partie  à  l'état  solide,  comme  dam- 
cas  de  cet  individu  qui  en  prit  quatre  à  cinq  cuillerées  à  bou 
comme  remède  rafraîchissant  dans  l'ivresse. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  l'intoxication  par  l'acide  \ 
trique  est  le  même  que  celui  de  l'intoxication  par  l'acide  ox 
que. 

Recherche  de  l'acide  tartrique  et]  du  bitartrate  de  i 
tasse.  —  La  recherche  de  l'oxalique  peut  s'effectuer  facilen 
en  se  fondant,  1°  sur  la  solubilité  de  cet  acide  dans  l'alcool,  2° 
la  très-faible  solubilité  du  bitartrate  de  potasse  dans  l'alcool  fort 
l'insolubilité  de  ce  sel  dans  l'absolu. 

On  évapore  presque  à  siccité  les  matières  suspectes,  puis 
traite  le  résidu  par  l'alcool  concentré.  L'acide  se  dissout.  On  sé| 
la  liqueur  alcoolique,  qu'on  soumet  à  l'évaporation,  puis  qu'on 
prend  par  l'eau  distillée.  On  a  ainsi  une  solution  aqueuse  d'à 
tartrique  impur  qu'on  divise  en  deux  parties  égales,  dont  l'une 
saturée  par  le  carbonate  de  potasse,  puis  ajoutée  à  la  seconde, 


POISONS  CORROSIFS  ALCALINS.  791 

sorle  qu'il  se  l'orme,  par  leur  mélange,  du  bitartrate  de  potasse  qu'on 
précipite  par  l'alcool,  qu'on  recueille  et  qu'on  purifie  ensuite  par 
des  lavages  avec  l'alcool  à  60  degrés. 

On  peut,  s'il  est  nécessaire,  retirer  l'acide  tartrique  du  bitartrate 
de  potasse  en  transformant  ce  sel  en  tartrate  neutre  de  chaux  qui 
est  ensuite  décomposé  par  l'acide  sulfurique  étendu. 

L'un  des  meilleurs  moyens  propres  à  isoler  le  bitartrate  de  po- 
tasse, dans  un  cas  d'empoisonnement  par  cette  substance,  consis- 
terait à  traiter  les  matières  suspectes  par  l'eau  additionnée  de  po- 
tasse, à  faire  bouillir,  filtrer  et  concentrer  légèrement  les  liqueurs, 
qui  contiendraient  ainsi  le  bitartrate  à  l'état  de  tartrate  neutre,  beau- 
coup plus  soluble  que  le  sel  acide.  En  ajoutant  une  petite  quantité 
d'acide  sulfurique,  on  transformerait  le  tartrate  neutre  en  bitartrate, 
qu'on  recueillerait  et  qu'on  purifierait  de  même  par  des  lavages  à 
l'alcool. 

• 

XII.  —  POISONS  CORROSIFS  ALCALINS. 

Ces  agents  toxiques  sont  :  la  potasse,  la  soude  et  Yammo- 
niaque. 

I.   —   POTAHSE   ET  §OUUE 

ET  CARBONATES  DE  CES  BASES. 

La  potasse  et  la  soude  caustiques  sont  les  oxydes  hydratés 
de  potassium  et  de  sodium,  KTIO  et  NalIO  (1). 

On  désigne  dans  le  commerce,  et  dans  le  langage  vulgaire, 
par  l'expression  de  potasses  les  carbonates  de  potasse  plus  ou 
moins  purs  qu'on  obtient  en  lessivant  les  cendres  des  végétaux 
terrestres,  et  on  leur  donne  différents  noms  rappelant  leur 
provenance  (potasses  des  Vosges,  de  Russie,  d'Amérique,  etc.). 
Enfin,  on  désigne  par  l'expression  de  soudes  les  carbonates 
de  soude  qu'on  obtient  soit  en  lessivant  les  cendres  des  végé- 
taux marins,  notamment  celles  du  Fucus  vesiculosus,  soit  en 
décomposant  le  sulfate  de  soude  par  le  charbon  et  la  craie, 
d'après  le  procédé  de  Leblanc. 

Il  faut  donc  se  garder  de  confondre  la  potasse  et  la  soude 


(1)  Les  formules  dualistiques  en  équivalents  sont  KO,  HO  et  NaO,HO; 
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des  chimistes  avec  les  potasses  et  les  soudes  commerciale 
La  valeur  de  celles-ci  dépend  de  la  quantité  de  carbonates  aie] 
lins  qu'elles  peuvent  contenir  plus  ou  moins  mélangés  av 
diverses  substances  étrangères. 

Mais,  ce  qu'il  importe  surtout  de  bien  distinguer  au  point  i 
vue  toxicologique,  ce  sont  les  divers  carbonates  alcalins.  I 
effet,  s'il  est  vrai  que  le  carbonate  neutre  de  potasse  s< 
excessivement  caustique  et  doive  être  mis,  sous  ce  rappoi 
presque  au  même  rang  que  la  potasse  et  la  soude  ;  s'il  e 
vrai  également  que  le.  carbonate  neutre  de  soude  possède  d 
propriétés  corrosives  assez  prononcées,  il  n'en  est  pas  i 
même  des  bicarbonates  de  ces  deux  bases  (1).  Lebicarbona 
de  potasse  peut  être  administré  en  thérapeutique  à  la  place  ( 
bicarbonate  de  soude  dont  l'usage,  interne  est  si  commun,  t 
s'il  était  administré  à  haute  dose,  il  amènerait  la  mort,  n< 
par  ses  effets  corrosifs,  mais  par  l'action  qu'il  exercerait,  api' 
son  absorption,  sur  le  système  musculaire  (page  538) .  En  d'à 
très  termes,  la  potasse  et  la]  soude  et  les  carbonates  neutr 
de  ces  bases  sont  des  poisons  corrosifs,  tandis  que  le  bicarbona 
de  potasse  est  surtout  uu  poison  musculaire,  et  que  le  bica 
bonate  de  soude  n'est  toxique  que  lorsqu'il  est  administré 
des  doses  extrêmement  fortes  (2). 

EFFETS  TOXIQUES. 

L'empoisonnement  par  les  substances  précitées  est  le  pli 
souvent  accidentel,  parfois  suicide,  très-rarement  criminel, 
est  produit  presque  exclusivement  par  le  carbonate  de  potasî 
dont  se  servent  les  ébénistes  et  dont  la  solution  constitue  l'es 
seconde  employée  par  les  peintres  et  les  graveurs.  Toutefoi 

(1)  Les  carbonates  neutres  de  potasse  et  de  soude  possèdent  ui 
réaction  alcaline.  On  les  appelle  neutres,  parce  qu'ils  satisfont  à 
composition  des  carbonates  neutres.  Les  bicarbonates  alcalins  poss< 
dent  également  une  réaction  alcaline. 

(2)  Les  sesquicarbonates  de  potasse  et  de  soude,  qui  sont  chim 
quement  intermédiaires  aux  carbonates  neutres  et  aux  bicarbonalei 
sont,  de  même,  intermédiaires  à  ces  composés  au  point  de  vue  de  lei 
activité. 
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les  lessives  de  potasse  et  de  soude  employées  dans  la  fabrica- 
tion des  savons  ont  causé  également  des  empoisonnements, 
notamment  dans  un  cas  suicide  rapporté  par  Casper,  où  la  mort 
fut  la  conséquence  de  l'ingestion  d'une  solution  de  soude. 
Cette  solution  et  celle  de  la  potasse  caustique,  si  fréquemment 
employées  par  les  chimistes  dans  les  analyses,  ont  été*  quel- 
quefois introduites  accidentellement  dans  la  bouche,  lorsqu'on 
les  aspirait  à  l'aide  d'une  pipette,  ou  qu'on  voulait  en  remplir 
de  ces  tubes  à  boules  destinés  à  recueillir  l'acide  carbonique 
dans  l'analyse  élémentaire. 

Les  doses  capables  de  produire  la  mort  dépendent  néces- 
sairement de  la  nature  et  du  degré  de  concentration  de  la 
substance  caustique  ingérée.  D'ailleurs,  dans  la  plupart  des 
observations  qui  ont  été  recueillies,  les  doses  ont  été  indiquées 
d'une  manière  tout  à  fait  vague  et  parfois  complètement  in- 
déterminée. Tardieu  dit  que  10  à  20  grammes  de  potasse  ou  de 
soude  suffiraient  pour  produire  chez  un  adulte  des  accidents 
mortels  ;  mais  on  comprend  qu'il  soit  nécessaire,  dans  tous  les 
cas,  de  tenir  compte  de  la  quantité  d'eau  dans  laquelle  ces 
substances  sont  dissoutes,  à  moins  qu'on  ne  suppose  qu'elles 
soie*  ingérées  en  morceaux.  Dans  un  cas  mortel  cité  par 
Deutsch,  il  y  avait  eu  ingestion  de  12  grammes  d'un  liquide 
contenant  8  grammes  de  potasse  caustique. 

symptômes.  — Aussitôt  après  l'ingestion  du  liquide  cor- 
rosif, les  patients  éprouvent  une  sensation  de  brûlure  avec 
constriction  dans  la  bouche,  à  la  gorge  et  à  l'œsophage.  La 
douleur  s'explique  parla  desquamation  de  l'épithéJium,  de  sorte 
que  les  papilles  sont  mises  à  nu.  Elle  se  fait  sentir  presque 
immédiatement  dans  l'estomac.  Il  survient  bientôt,  dans  la  plu- 
part des  cas,  des  vomissements,  et,  un  peu  plus  tard,  des  dé- 
jections alvines  abondantes  dans  lesquelles  on  peut  remarquer 
souvent  des  stries  de  sang  et  des  lambeaux  des  muqueuses, 
soit  de  l'estomac,  soit  du  canal  intestinal.  Les  selles  font  dé- 
faut lorsque  le  poison  a  été  rejeté  en  majeure  partie  ou  presque 
en  totalité,  mais  les  malades  soulfrent  néanmoins  de  coliques 
violentes.  En  même  temps  que  ces  symptômes  se  manifestent 
ou  se  continuent,  il  survient  de  l'anxiété,  un  affaiblissement 

RABUTEAU  ^5 
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considérable  de  la  circulation,  un  abaissement  de  la  temj 
rature,  des  sueurs  froides  et  visqueuses.  Le  pouls  peut  ri 
fréquent,  mais  il  est  petit,  à  peine  perceptible.  Les  patiei 
sont  dans  la  prostration.  Ces  derniers  symptômes  ont  été  tri 
bien  notés  dans  l'intoxication  par  la  potasse  et  par  le  carb 
nate  de  cette  base;  ils  seraient  sans  doute  moins  marqués  da 
l'intoxication  par  la  soude,  attendu  que  les  composés  du  s 
dium  n'exercent:  pas  une  action  dépressive  semblable  à  ce 
que  produisent  les  sels  potassiques.  Ajoutons  à  ces  symptôu 
le  hoquet,  ainsi  que  les  mouvements  convulsifs  qui  paraisse 
être  plus  fréquents  dans  le  jeune  âge.  Enfin,  les  patients  si 
combent  au  milieu  de  l'affaiblissement  général  et  de  la  réfrit 
ration,  au  bout  de  quelques  heures.  Un  enfant,  dont  l'obs( 
vation  est  citée  plus  loin,  mourut  en  vingt-quatre  heures.  Da 
un  cas  cité  par  Dewar,  la  mort  arriva  trois  heures  après  ï'i 
gestion  de  trois  onces  (90  grammes  environ)  d'une  forte  lessi 
de  potasse. 

Lorsque  la  mort  n'arrive  pas,  soit  dans  le  premier,  soit  da 
le  deuxième  jour,  tout  danger  est  loin  d'être  passé.  Au  co 
traire  le  patient  estvoué  presque  infailliblement  à  uneexisien 
misérable  qui  se  terminera  par  la  mort  dans  un  délai  de^ie 
à  quatre  mois.  Tandis  que  dans  les  autres  empoisonnement 
excepté  dans  l'intoxication  par  le  phosphore,  le  retour  à 
santé  se  trouve  assuré  de  plus  en  plus  à  mesure  que  la  date 
l'ingestion  du  poison  s'élofgne,  on  voit,  dans  l'empoisonneme 
par  les  alcalis  fixes,  chaque  jour  rapprocher  le  terme  fatal.  L 
malades  succombent  par  suite  de  lésions  de  l'estomac  et 
rétrécissements  simples  ou  multiples  de  l'œsophage  qui  ei 
pèchent  la  déglutition.  Ils  tombent  dans  un  état  de  maigre 
extrême;  ils  meurent  par  inanition,  offrant  ainsi  la  reprodu 
tion  saisissante  des  expériences  de  Chossat.  On  a  observé  se 
vent  un  hoquet  remarquable  par  sa  persistance. 

lésions  anatomiques.  —  Les  lèvres,  la  langue,  sont  tum 
liées;  les  muqueuses  des  premières  voies  digestives  qui  onte 
mises  en  contact  avec  la  substance  corrosive  ont  perdu  le 
épithëlium,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit  ;  elles  sont  rougi 
et  ramollies.  Le  larynx  présente  souvent  un  état  congestif  pli 
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ou  moins  intense.  L'œsophage  est  également  congestionné  ;  la 
muqueuse  en  est  ramollie  surtout  vers  la  partie  inférieure. 
L'estomac,  dans  lequel  le  poison  a  séjourné,  présente  des  alté- 
rations qui  peuvent  aller  jusqu'au  ramollissement  de  tout  l'or- 
gane. La  muqueuse  duodénale  et  la  muqueuse  jéjunale  sont 
desquamées,  rouges  et  parfois  noires  en  certains  points;  il 
peut  en  être  de  même  de  la  muqueuse  du  reste  du  canal  intes- 
tinal. Néanmoins  les  lésions  peuvent  faire  défaut  dans  les  der- 
nières portions  de  ce  canal.  Il  est  nécessaire,  pour  qu'elles  se 
produisent,  que  la  substance  toxique  ait  cheminé  le  long  de 
l'intestin  en  provoquant  les  selles  teintées  de  sang  dont  nous 
avons  parlé. 

Telles  sont  tes  lésions  qu'on  a  pu  observer  lorsque  la  vie 
avait  cessé  peu  de  temps  après  l'empoisonnement.  Dans  les  cas 
où  les  patients  ont  succombé  au  bout  de  plusieurs  semaines 
ou  de  quelques  mois,  on  a  trouvé  un  ou  plusieurs  rétrécisse- 
ments de  l'œsophage.  Ainsi,  dans  une  observation  citée  par 
Boudet  {Société  anatomique,  1841),  on  voit  que,  chez  le  patient 
qui  avait  avalé  une  solution  de  potasse,  et  qui  avait  succombé  à 
l'inanition,  l'œsophage  présentait  d'abord  une  dilatation  et, 
au-dessous,  un  rétrécissement,  puis  une  autre  dilatation  sui- 
vie d'un  second  rétrécissement.  Chez  un  enfant  de  deux  ans, 
qui  était  mort  trois  mois  après  avoir  avalé  de  la  potasse  du 
commerce  liquéfiée  par  l'humidité  atmosphérique,  Béhier  a 
trouvé  un  rétrécissement  au  tiers  inférieur  de  l'œsophage 
dont  la  membrane  interne,  dure,  réticulée,  était  doublée  d'un 
tissu  cellulaire  hypertrophié,  demi-transparent,  tout  à  fait  ana- 
logue au  tissu  lardacé.  Il  existait  en  outre  quelques  ulcéra- 
tions dans  l'estomac  et  quelques  plaques  rouges  à  la  fin  du 
gros  intestin.  J'ajouterai,  au  sujet  des  rétrécissements  œsopha- 
giens, que  leur  siège  habituel,  quand  il  en  existe  un  seul,  ou 
le  dernier  siège,  lorsqu'il  existe  plusieurs  rétrécissements,  se 
trouve  dans  le  voisinage  du  cardia,  en  général  à  à  ou  5  cen- 
timètres de  cet  orilice. 

TRAITEMENT. 

11  faut  administrer  immédiatement  des  boissons  acides,  par 
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exemple  le  vinaigre  étendu  d'eau,  du  jus  de  citron  égaleim 
additionné  d'eau,  ou  bien  des  solutions  tiédes  et  faibles  d'ac 
citrique.  On  provoque  tes  vomissements  en  titillant  la  lui 
avec  une  barbe  de  plume  huilée.  On  fait  prendre  ensuite 
l'eau  tiède  avec  de  l'huile,  mélange  qui,  d'une  part,  facilite 
vomissements  et  amène  des  selles,  et,  d'autre  part,  rend  me 
dangereux  le  contact  du  poison  avec  les  parois  du  tube 
gestif.  Il  se  produit  même  un  commencement  de  saponifical 
de  ces  huiles  par  les  alcalis  ingérés.  Des  boissons  et  des  U 
ments  émollients  sont  administrés  plus  tard.  On  comprend 
l'alimentation  doive  être  légère.  Enfin,  dans  les  cas  où  il 
un  ou  plusieurs  rétrécissements  de  l'œsophage,  il  faut  vair 
ces  rétrécissements  par  les  moyens  ordinaires,  c'est-à-dire 
l'introduction  de  sondes  munies  d'olives  ou  de  boules  de  j 
en  plus  grosses.  On  recourt  à  l'alimentation  par  le  reeti 
lorsque  l'alimentation  par  les  premières  voies  est  insufiist 
ou  impossible. 

RECHERCHE  DU  POISON. 

L'alcalinité  des  matières  vomies,  constatée  à  l'aide  du  pa 
de  tournesol,  indique  la  présence  d'un  alcali  dans  ces 
tières.  Cette  même  réaction  et  l'effervescence  produite 
l'addition  d'un  acide  indiquent  la  présence  d'un  carboi 
alcalin.  Il  est  vrai  que  les  sulfures, -les  sulfites,  les  hypo 
fîtes-  et  les  hypochlorites  alcalins  possèdent  de  même 
réaction  alcaline  ;  mais  les  premiers  donnent  lieu,  sous 
fluence  des  acides,  à  un  dégagement  d'hydrogène  sulfuré  fa 
ment  reconnaissable,  même  sans  addition  préalable  des  aci< 
les  sulfites  et  les  hyposulfites  produisent  alors  un  dég; 
ment  d'acide  sulfureux  également  facile  à  reconnaître  ; 
plus,  les  hyposulfites  donnent,  dans  cette  même  circonsta 
un  dépôt  de  soufre.  Enfin,  les  vomissements  laissent  dég 
une  odeur  de  chlore  lorsqu'il  s'agit  des  hypochlorites. 

ha  détermination  des  quantités  de  potasse  et  de  soude 
se  trouvent,  soit  à  l'état  de  liberté,  soit  à  l'état  de  carbom 
dans  les  vomissements  et  dans  le  contenu  du  tube  digesti 
fait  par  le  procédé  vulgaire  de  l'alcalimétrie,  c'est-à-dire  q 
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verse  une  solution  titrée  d'acide  sulfurique  étendu  dans  ces 
matières  préalablement  filtrées  et  lavées  à  l'eau  distillée,  puis 
colorées  à  l'aide  de  quelques  gouttes  de  teinture  de  tour- 
nesol. L'addition  de  la  liqueur  titrée  est  continuée  jusqu'à  ce 
que  la  coloration  bleue  du  tournesol  soit  ramenée  au  rouge.  A 
chaque  division  de  la  liqueur  ajoutée  correspond  un  poids 
donné  d'alcali. 

La  détermination  de  la  quantité  des  carbonates  qui  se  trou- 
vent dans  les  matières  examinées,  lorsque  l'empoisonnement 
a  eu  lieu  non  par  les  alcalis,  mais  par  les  carbonates  alcalins, 
se  fait,  soit  en  précipitant  par  une  solution  de  baryum,  puis 
recueillant  et  pesant  le  carbonate  de  baryte  formé,  soit  en 
dosant  en  volume  l'acide  carbonique  qui  se  dégage  lorsqu'on 
traite  par  un  acide  fixe  les  liqueurs  filtrées.  On  peut  aussi  faire 
passer  un  courant  d'acide  carbonique  dans  de  l'eau  de  baryte 
où  ce  gaz  donne  lieu  à  un  précipité  de  carbonate  de  baryte. 

Enfin,  lorsque,  par  suite  de  l'administration  d'un  antidote, 
le  poison  a  été  neutralisé,  il  importe  de  déterminer  la  quantité 
de  potassium  ou  de  sodium  qui  a  été  ingéré  à  l'état  de  potasse 
ou  de  soude  ou  de  carbonates  de  ces  bases.  Pour  cela,  on. 
dessèche  les  matières  suspectes,  on  les  détruit  par  la  carboni- 
sation directe  (page  Zi6/i),  puis  on  traite  ensuite  les  cendres  par 
l'acide  azotique  étendu  et  l'on  filtre.  Le  potassium  est  ensuite 
dosé  à  l'état  de  chloroplatinate.(page  5Zi8).  Le  sodium  est  dosé 
à  l'état  de  biméta-antimoniate  de  soude.  Comme  l'organisme 
contient  normalement  des  sels  de  potassium  et  de  sodium,  on 
tiendra  compte  de  cette  circonstance. 

Observations  (1). 

f 

I.  —  Empoisonnement  accidentel  par  le  carbonate  de  potasse. 

Une  jeune  blanchisseuse  avale,  par  mégarde,  environ  une  cuillerée 
de  potasse  d'Amérique  tombée  en  déliquium.  Immédiatement  après, 
sensation  de  brûlure  depuis  la  bouche  jusqu'à  l'estomac,  avec  sensa- 

(1)  L'observation  II  rapportée  à  la  page  720  doit  cire  rapprochée 
de  celle-ci  à  cause  des  lésions  du  lube  digestif, 
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tion  de  constriction.  L'épiderme  des  lèvres,  de  la  langue,  des  joue 
du  palais  se  détache  et  tombe  par  lambeau.  Bientôt  succèdent  d 
nausées,  des  vomissements  accompagnés  de  douleurs  dans  l'estoma 
puis  d'une  anxiété  continuelle.  L'abdomen  est  très-sensible  au  touche 
Des  sueurs  froides,  visqueuses  Inondent  tout  le  corps;  les  membr 
sont  agités  de  mouvements  convulsifs,  de  tremblements.  Le  hoqi 
et  la  faiblesse  se  succèdent  rapidement.  Quelques  minutes  après  l'î 
cident,  on  avait  donné  une  grande  quantité  de  lait  el  d'huile  qui  pr 
curèrent  un  peu  de  soulagement.  Cependant  le  hoquet  et  les  vomis* 
ments  persistèrent  toute  la  journée  et  furent  ensuite  remplacés  par 
violentes  coliques,  par  des  déjections  alvines  très-abondantes  dans  le 
quelles  flottaient  des  lambeaux  membraneux  noirâtres  et  des  stries 
sang.  La  malade  eut  de  trente -six  à  quarante  selles  dans  les  \inç 
quatre  heures.  Le  surlendemain,  les  accidents  persistèrent,  mais  av 
moins  d'intensité.  La  fièvre  se  déclara  (?),  il  y  eut  des  frissons  gén 
raux,  un  froid  des  plus  vifs  aux  extrémités  inférieures.  Le  hoquet 
les  vomissements  reparurent. 

La  malade,  qui  fut  amenée  à  Paris  six  semaines  après  l'accidei 
offrait  les  symptômes  consécutifs  suivants  :  Elle  était  pâle  et  da 
le  marasme  le  plus  complet;  ses  yeux  étaient  pâles,  cernés  ;  les  a 
ments,  même  liquides,  ne  passaient  que  très-difficilement,  occasio 
riaient  des  douleurs  fort  vives,  et  sortaient  souvent  par  régurgitatio 
Les  vomissements  n'avaient  lieu  qu'après  l'ingestion  des  aliments 
des  boissons.  La  malade  dormait  peu,  éprouvait  continuellement  da 
tout  le  ventre,  et  surtout  à  l'épigastre,  des  douleurs  brûlantes  q 
augmentaient  par  la  pression.  Les  selles  étaient  liquides,  purulente 
parfois  sanguinolentes  ;  les  urines  rares  et  très-colorées  ;  les  mer 
bres  habituellement  froids.  Elle  ne  se  réchauffait  qu'avec  la  pl 
grande  peine.  L'épiderme  de  la  langue  et  des  autres  .parties  de 
bouche  s'était  régénérée,  et  la  sensation  de  saveur  qui  avait  é 
abolie  pendant  assez  longtemps  s'était  rétablie.  On  introduisit  u 
sonde  de  gomme  élastique  dans  le  pharynx  et  jusque  dans  l'estoma 
le  contact  de  cette  sonde  excita  de  si  violentes  douleurs  qu'on  1 
obligé  delà  retirer;  elle  était  couverte  de  pus,  ce  qui  fit  connaît 
l'état  d'ulcération  de  l'œsophage.  On  prescrivit  de  l'eau  d'orge  sucré 
des  lavements,  du  bouillon  et  du  lait.  {Observation  due  à  C loquet 
rapportée  par  Galtier  dans  son  Traité  de  toxicologie).  Il  n'est  p 
dit  ce  que  devint  la  malade, 
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II.  —  Empoisonnement  accidentel  par  le  carbonate 
de  potasse.  —  Mort. 

Un  enfant  âgé  de  trois  ans,  croyant  boire  de  la  bière,  avala  du 
carbonate  de  potasse  tombé  en  déliquium  (la  quantité  n'est  pas  indi- 
quée) :  une  heure  après,  les  lèvres,  la  langue  et  la  gorge  étaient  tu- 
méfiées, la  respiration  laborieuse,  le  râle  très-fort,  le  pouls  petit, 
fréquent,  la  peau  froide.  On  prescrivit  de  l'émétique,  du  suc  de  citron 
étendu  d'eau  pour  boisson,  et  un  vésicatoire  sur  l'épigastre.  Il  n'y  eut 
pas  de  vomissements.  Le  malade  s'affaiblit  progressivement,  eut  des 
convulsions  et  succomba  vingt-quatre  heures  après. 

Autopsie  quatorze  heures  après  lamort.  — Muqueuses  des  lèvres, 
delà  langue  et  de  la  gorge  gangréneuse  ;  tissu  cellulaire  de  ces  parties 
très-ramolli  ;  larynx  et  ouverture  de  la  glotte  rétrécis  par  une  conges- 
tion vasculaire  et  une  forte  inflammation  du  tissu  cellulaire  sous- 
muqueux  ;  trachée-artère  et  poumons  sains.  L'œsophage  et  l'estomac 
sont  de  couleur  chocolat  dans  toute  leur  étendue  ;  on  dirait  que  les 
muqueuses  en  sont  détruites.  (Cox,  Gaz.  mëd.,  1835.) 

II.  —  AMMONIAQUE. 

On  distingue  :  1°  Vammoniaque  gazeuse;  1°  Y  ammoniaque 
liquéfiée;  3°  Vammoniaque  liquide  des  officines,  ou  ammo- 
niaque vulgaire. 

Vammoniaque  gazeuse,  AzIT3,  est  un  gaz  incolore,  d'une 
odeur  caractéristique  excessivement  vive  et  pénétrante,  d'une 
densité  égale  à  0,.596,  par  conséquent  presque  moitié  moins 
lourd  que  l'air,  non  combustible  dans  l'air  qui  est  trop  peu 
riche  en  oxygène  pour  qu'elle  puisse  y  brûler,  mais  combus- 
tible dans  l'oxygène  pur  où  elle  brûle,  après  avoir  été  enflam- 
mée avec  une  allumette,  en  produisant  une  flamme  jaune  et 
donnant  de  l'eau  et  de  l'azote.  L'ammoniaque  gazeuse  est 
.souvent  appelée  alcali  volatil. 

Vammoniaque  liquéfiée  est  le  gaz  ammoniac  ou  l'ammonia- 
que gazeuse  rendue  liquide  par  la  compression  seule  ou 
combinée  avec  le  refroidissement.  La  densité  de  l'ammoniaque 
liquéfiée  est  de  0,76.  En  soumettant  ce  liquide  au  froid  pro- 
duit par  le  mélange  d'acide  carbonique  solide  et  d'éther,  on 
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pont  l'obtenir  solide  sous  l'aspect  d'une  masse  blanche 
cristalline. 

Enfin  Y  ammoniaque  liquide  du  commerce  est  la  soluti 
aqueuse  de  l'ammoniaque  gazeuse.  On  sait  que  ce  gaz 
très-soluble  dans  l'eau  qui  peut  en  prendre  jusqu'à  670  f 
son  volume.  L'ammoniaque  liquide  a  une  densité  de  0,8ï 
la  température  de  10  degrés  et  se  congèle  à  Zi3  degrés.  I 
perd  lentement  son  gaz  lorsqu'elle  est  exposée  à  l'air  lib 
et  rapidement  lorsqu'on  la  fait  bouillir  ou  qu'on  la  po 
seulement  à  la  température  de  60  degrés.  Elle  est  excessi 
ment  caustique. 

L'ammoniaque  se  reconnaît  à  son  odeur,  à  la  propri 
qu'elle  possède  de  donner  des  vapeurs  blanches  de  chlorl 
drate  d'ammoniaque  ou  chlorure  d'ammonium  au  contact  < 
vapeurs  d'acide  chlorhydrique,  de  dissoudre  le  chlorure  d' 
gent  et  les  oxydes  de  cuivre,  de  zinc,  de  cadmium.  On  po 
rait  confondre  l'ammoniaque  simple  avec  la  méthyliaque 
méthylamine  qui  est  une  ammoniaque  composée  primai 
En  effet  celle-ci  a  une  odeur  presque  identique  avec  celle 
l'ammoniaque  ordinaire,  elle  est  très-soluble  dans  l'eau 
en  prend  jusqu'à  IO/iO  fois  son  volume  (c'est  le  plus  solu 
des  gaz),  la  solution  aqueuse  a  de  même  l'odeur  de  l'ami 
niaque  liquide.  Mais  on  distingue  facilement  la  solution 
la  méthyliaque  ou  méthylamine  de  l'ammoniaque  liquide  \ 
gaire,  en  ce  qu'elle  possède  la  propriété  de  dissoudre  Yi 
mine  hydratée  et  de  ne  pas  dissoudre  l'oxyde  de  cadmii 
Quant  à  la  triméthylamine,  dont  on  s'est-  beaucoup  occi 
dans  ces  derniers  temps,  elle  est  liquide  à  la  tempérât 
ordinaire. 

A  l'empoisonnement  par  l'ammoniaque  se  rattache  l'emp 
sonnement  par  Peau  sédative.  En  effet,  ce  dernier  liquide 
n'est  toxique  que  par  l'ammoniaque  qu'il  contient.  Deux 
d'intoxication  par  l'eau  sédative,  dont  l'un  fut  suicide 

(1)  L'eau  sédative  de  Raspail  présente  la  composition  suivan 
Ammoniaque  liquide  à  22  degrés,  60,  80  ou  100  ;  alcool  camphré, 
sel  marin,  60  ;  eau,  1000, 


POISONS  CORROSIFS  ALCALINS.  801 

l'autre  accidentel,  oui  été  rapportés,  le  premier  par  Rul'ïïé,  et 
le  second  par  Fonssagrives  {Union  médicale,  1858).  En  réunis- 
sant ces  2  cas  à  15  observations  qui  ont  été  citées  par  Geneuil 
(Thèse  de  Paris,  1873)  on  trouve  un  total  de  17  cas  authen- 
tiques dans  lesquels  il  y  a  eu  8  fois  empoisonnement  suicide 
par  ingestion  d'ammoniaque  liquide.  Dans  un  cas  accidentel  • 
grave  mais  non  mortel  rapporté  par  Souchard  (Ann.  d'hyg. 
pub.  et  de  méd.  lég.  t.  XXV  lre  série),  il  y  eut  inspiration  de 
gaz  ammoniac  dégagé  de  l'ammoniaque  liquide.  Enfin  à  ces  divers 
empoisonnements  il  faut  en  ajouter  2  autres  où  l'ammoniaque 
liquide  fut  introduite  dans  les  veines  et  dont  l'un  fut  mortel. 

L'ingestion  de  2  à  lx  grammes  de  cette  substance  corrosive  est 
suivie  d'accidents  déjà  graves;  30  grammes  amènent  presque 
fatalement  la  mort,  à  moins  qu'il  n'y  ait  eu  rejet  immédiat  de  la 
majeure  partie  du  poison. 

EFFETS  TOXIQUES. 

Aussitôt  après  son  introduction  dans  les  voies  digestives, 
l'ammoniaque  liquide  détermine  des  sensations  multiples  et 
affreuses  de  brûlure,  de  constriction  à  la  gorge,  de  suffoca- 
tion. L'estomac  devient  le  siège  d'atroces  déchirements.  Les 
patients  perdent  connaissance,  ou  bien,  en  proie  à  la  souf- 
france, ils  poussent  des  cris  en  réclamant  des  secours.  La 
douleur  se  propage  à  l'abdomen  ;  elle  se  fait  sentir  parfois 
en  arrière,  en  un  point  opposé  à  l'estomac.  Il  survient  des 
vomissements  abondants  et  répétés,  glaireux,  souvent  striés 
de  sang ,  puis  ,  un  peu  plus  tard ,  des  selles  qui  sont  de 
môme  souvent  sanguinolentes.  La  face  est  pâle,  les  yeux 
injectés,  les  lèvres  et  la  cavité  buccale  sont  rouges,  doulou- 
reuses par  suite  de  la  desquamation  de  l'épithélium  comme 
après  l'ingestion  des  alcalis  fixes,  c'est-à-dire  de  la  potasse 
et  de  la  soude.  La  voix  s'éteint;  cependant  on  a  remarqué, 
même  dans  les  cas  suivis  de  mort,  qu'elle  restait  forte  et 
sonore.  Le  pouls  devient  irrégulier,  petit,  à  peine  perceptible, 
les  extrémités  se  refroidissent,  la  réfrigération  se  généralise 
et  s'accompagne  de  cyanose.  Le  patient  peut  succomber  dans 
l'espace  de  quelques  heures,  de  six  heures  par  exemple; 

45. 
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il  peut  mourir  rapidemenl  asphyxié  par  suite  d'un  gonflemeni 
du  larynx  lorsque  le,  liquide  caustique  a  pénétré  dans  les  voies 
respiratoires. 

Mais  en  général  la  mort  n'a  pas  lieu  aussi  vite;  elle  n'arrive 
qu'au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  parfois  au  bout  d'une 
à  trois  semaines.  Pendant  les  premiers  jours,  la  douleur  à 
la  gorge  et  à  l'estomac  persiste,  la  déglutition  est  difficile  ou 
impossible;  il  existe  une  salivation  abondante;  les  vomis- 
sements et  la  diarrhée  continuent  souvent,  et  les  matières 
rejetées  sont  sanguinolentes;  la  soif  est  intense;  des  dou- 
leurs aiguës  se  font  sentir  dans  les  membres;  en  même  temps 
le  pouls  devient  rapide,  mais  il  reste  affaibli;  le  sommeil  est 
perdu.  Puis  apparaissent  d'autres  symptômes  qui  indiquent 
une  altération  de  l'hématose.  La  peau  devient  ictérique;  elle 
se  couvre  d'érythème,  de  purpura,  elle  devient  parfois  le  siège 
d'un  érysipèle.  Enfin  le  patient  s'affaiblit  de  plus  en  plus. 
Il  a  quelquefois  du  subdelirum,  mais  en  général  il  conserve 
son  intelligence,  et  il  s'éteint  sans  agonie,  surtout  lorsque  la 
mort  a  lieu  au  bout  de  quelques  jours  ;  ou  bien  il  meurt  en 
éprouvant  des  roideurs  tétaniques,  surtout  lorsque  la  mort 
arrive  dans  les  premiers  jours  qui  suivent  l'empoisonnement. 

Dans  un  cas  d'empoisonnement  par  la  respiration  de  va- 
peurs ammoniacales,  lequel  a  été  rapporté  par  Souchard  (Ann. 
d'hyg.  publ.  et  de  mêd.  lég.,  t.  XXV,  p.  219),  le  patient  éprouva 
une  gêne  extrême  de  la  respiration,  une  menace  continuelle 
de  suffocation;  sa  voix  était  faible  et  mal  articulée.  Il  s'écou- 
lait de  la  bouche  et  du  nez  une  grande  quantité  d'écume  san- 
guinolente. La  soif  était  vive,  la  déglutition  presque  impos- 
sible, et  les  efforts  que  faisait  le  malade  pour  avaler  les  liquides 
provoquaient  une  toux  pénible  qui  amenait  une  expectoration 
de  matières  muqueuses.  Le  pouls  était  irrégulier  et  affaibli. 

Enfin  dans  le  cas  mortel  où  l'ammoniaque  liquide  fut  direc- 
tement introduite  dans  la  circulation  (1),  il  y  eut  des  convul- 

(1)  Le  fait  est  cité  par  Paget  qui  a  tenté  de  faire  disparaître  un  naevus 
chez  un  enfant  de  rleux  ans  à  l'aide  d'injections  ammoniacales. 
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sions  et  mort  en  une  minute.  Ce  résultat  malheureux  est  con- 
forme aux  résultats  des  expériences  faites  par  Orfila  chez 
les  chiens  et  aux  faits  que  j'ai  observés  après  les  injec- 
tions" veineuses  de  sels  ammoniacaux  peu  stables,  lesquels 
(hument  naissance  à  de  l'ammoniaque  dans  le  liquide  sanguin 
(page  88). 

Lésions  aiiatoiiiiques.  —  Ces  lésions  se  trouvant  très-bien 
décrites  dans  les  deux  premières  observations  citées  plus  loin, 
je  les  résumerai  seulement  ici.  Lorsque  la  mort  est  arrivée  rapi- 
dement, on  trouve  une  rougeur  presque  générale  du  tube  di- 
gestif; l'estomac  présente  fréquemment  des  ulcérations;  cet 
organe  ainsi  que  l'intestin  renferment  un  liquide  sanguino- 
lent. Lorsque  la  mort  arrive  tardivement,  par  exemple  au  bout 
d'un  ou  deux  septénaires,  on  observe  en  outre,  pendant  la  vie, 
des  plaques  érythémateuses,  notamment  aux  membres  supé- 
rieurs, un  boursouflement  de  la  conjonctive  et  des  paupières. 
A  ces  lésions,  qui  ont  été  observées  par  Potain,  il  faut  ajouter 
la  stéatose  du  foie  et  des  reins  qui  a  été  également  signalée 
par  cet  observateur  consciencieux.  Ces  dernières  dépendaient, 
à  n'en  pas  douter,  d'une  altération  profonde  de  la  nutrition 
liée  a  l'altération  de  l'hémoglobine  et  d'autres  parties  du  liquide 
sanguin,  lequel  était  d'ailleurs  noirâtre  et  plus  fluide  que  d'or- 
dinaire. 

TRAITEMENT. 

Le  traitement  de  l'empoisonnement  par  l'ammoniaque  est  le 
même  que  celui  de  l'empoisonnement  par  la  potasse  ou  par 
la  soude.  On  recourra  surtout  à  l'eau  vinaigrée  ou  au  jus  de 
citron,  puis  aux  gargarismes  et  aux  ingurgitations  de  lait  froid, 
de  tisanes  gommées  ou  albumineuses.  On  s'efforcera  de  ré- 
chauffer le  patient.  Enfin,  dans  un  cas  d'asphyxie  imminente, 
surtout  au  début  de  l'empoisonnement,  lorsqu'il  existe  un 
œdème  considérable!  de  la  glotte,  on  est  obligé  de  pratiquer 
la  Ér,achéotomie.  Le  chlorate  de  potasse  est  utile  contre  la 
salivation  et  contre  les  mucosités  abondantes  sécrétées  par 
les  voies  respiratoires. 
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RECHERCHE  DE  L'AMMONIAQUE. 

Le  poison  qui  a  été  ingéré  peut  se  retrouver  à  l'état  libre 
dans  les  vomissements  ou  dans  le  tube  digestif,  ou  bien  il  a  été 
neutralisé  par  les  acides  administrés  comme  antidotes,  ou 
bien  enfin  il  a  disparu  à  cause  de  sa  volatilité.  Dans  tous  les 
cas,  la  recherche  de  cet  agent  toxique  ne  peut  fournir  des  ré- 
sultats positifs  et  précis  que  lorsque  la  mort  a  été  rapide  ou 
que  les  vomissements  ont  été  conservés  avec  soin,  de  manière 
à  empêcher  le  dégagement  du  poison  volatil. 

Pour  isoler  l'ammoniaque  libre  et  la  doser,  on  soumet- "à  la 
distillation  les  matières  suspectes  préalablement  additionnées 
d'alcool  fort,  et  l'on  recueille  le  gaz  dans  une  solution  d'acide 
chlorhydrique.  On  précipite  ensuite  l'ammoniaque  à  l'état  de 
chlorure  double  de  platine  et  d'ammoniaque  que  l'on  recueille 
et  que  l'on  calcine  après  l'avoir  desséché.  Du  poids  du  platine 
qui  reste,  on  déduit  le  poids  de  l'ammoniaque  que  ce  chlorure 
double  renfermait. 

Pour  doser  l'ammoniaque  combinée,  on  ajoute  de  la  soude  aux: 
matières  suspectes  étendues  d'eau  s'il  est  nécessaire,  et  l'on  dis- 
tille. L'ammoniaque  qui  se  dégage  est  dosée  comme  précé- 
demment. 11  est  à  craindre  que  la  soude  ne  décompose  par- 
tiellement les  matières  albuminoïdes,  d'où  résulterait  un  déga- 
gement d'ammoniaque  provenant  de  ces  matières.  On  évite  cette 
cause  d'erreur  en  ayant  soin  d'ajouter  aux  matières  suspectes 
leur  volume  d'alcool  à  92  degrés,  si  elles  sont  naturellement 
fluides,  ou  de  leur  volume  d'alcool  moins  fort,  si  elles  sont 
très-peu  fluides.  L'alcool  a  pour  effet  d'entraver  l'action  de  la 
soude  sur  les  matières  albuminoïdes  qu'il  coagule  et  qu'on  peut 
d'ailleurs  enlever  avant  la  distillation. 

Au  lieu  d'opérer  ainsi,  on  pourra  mélanger  les  matières  sus- 
pectes avec  un  lait  de  chaux  et  les  placer  sous. une  cloche  au- 
dessus  d'un  vase  contenant  une  solution  titrée  d'acide  sulfuri- 
que.  L'ammoniaque  dégagée  sous  l'influence  de  la  chaux  se 
rendra  dans  l'acide  sulfurique  qu'elle  neutralisera  en  partie. 
On  laissera  les  choses  ainsi  disposées  pendant  deux  ou  trois 
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jours  au  bout  desquels  on  déterminera  le  titre  nouveau  de  la 
solution  sulfurique. 

Dans  les  cas  d'empoisonnement  par  inhalation,  si  la  mort  était 
survenue  rapidement,  on  rechercherait  la  présence  du  gaz  toxi- 
que dans  l'appareil  respiratoire,  en  introduisant  une  sonde 
dans  la  trachée-artère,  et  aspirant  les  gaz  qu'on  ferait  passer 
dans- une  solution  d'acide  chlorhydriqueou  d'acide  sulfurique. 
Enfin,  il  est  utile  et  même  nécessaire  de  déterminer  la  présence 
et  d'effectuer  le  dosage  approximatif  de  l'ammoniaque  dans 
l'atmosphère  de  la  pièce  où  l'empoisonnement  a  eu  lieu.  L'odeur 
ammoniacale,  le  papier  de  curcuma  qui  se  colore  en  brun,  le 
papier  d'azotate  mercureux  qui  se  colore  en  noir  donneront 
des  indications  qui  seront  précisées  par  le  dosage  du  gaz  re- 
cueilli en  faisant  passer  de  même,  à  l'aide  d'un  aspirateur,  un 
volume  donné  d'air  de  la  pièce  dans  une  solution  titrée  d'acide 
sulfurique. 

Enfin,  on  ne  devra  attribuer  de  l'importance  aux  résultats 
de  l'analyse  que  lorsqu'on  sera  certain  que  l'ammoniaque 
trouvée  ne  provenait  ni  delà  putréfaction,  ni  de  la  décomposi- 
tion des  matières  albuminoïddes  sous  l'influence  de  la  soude 
pendant  la  distillation. 

Observations. 

I.  —  Empoisonnement  suicide  par  l'ammoniaque  liquide. 
Mort  au  bout  de  six  heures. 

M...  (Auguste),  âgé  de  trente-neuf  ans,  tailleur,  adonné  à  l'ivrognerie 
et  plongé  dans  la  plus  grande  misère,  cherche  dans  le  suicide  un  remède 
contre  ses  chagrins.  Il  boit,  à  neuf  heures  du  matin,  un  flacon  d'ammo- 
niaque dont  il  se  servait  comme  dégraisseur.  On  le  transporte  à  l'Hôlel- 
Dieu,  à  onze  heures,  dans  l'état  suivant:  décubitus  dorsal;  la  tête  est 
pendante  et  subit  les  mouvements  qu'on  lui  imprime  ;  la  face  est  pâle, 
la  couleur  peut  en  être  comparée  à  celle  de  la  cire  ;  les  yeux  sont  à 
demi  fermés,  le  regard  sans  direction,  les  pupilles  conlractiles.  Les 
lèvres  sont  également  pâles,  elles  ne  sont  pas  cautérisées;  la  iangue 
un  peu  rouge  et  sèche  n'a  pas  perdu  son  épithélium.  Le  patient  a  eu 
des  vomissements,  mais  nous  n'avons  pas  vu  les  matières  vomies  ;  la 
soif  est  très -vive.  Le  ventre  rétracté  est  le  siège  d'une  douleur-brûlante 
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que  la  pression  augmente  ;  les  selles  sont  involontaires;  la  chemise 
est  mouillée  par  un  liquide  jaunâtre  qui  indique  que  les  selles  ont  été 
purement  séreuses.  La  respiration  est  fréquente  sans  être  embar- 
rassée ;  le  pouls  est  fréquent  et  à  peine  sensible.  Les  membres  sont 
dans  la  résolution,  le  malade  les  trouve  lourds  et  engourdis.  L'intelli- 
gence est  intacte,  les  réponses  sont  claires  et  précises  ;  la  voix  est  enr 
core  forte.  Lemaladese  plaint  d'un  froid  très-vif  et  cherche  à  se  cou- 
vrir. La  peau  est  en  effet  glacée  (limonade  sulfurique,  cruchons  d'eau 
chaude  à  la  plante  des  pieds,  sinapismes  aux  mollets,  frictions  sèches 
sur  les  cuisses,  les  bras). 

Quelques  moments  après  son  entrée  à  l'hôpital,  le  patient  vomit  une 
matière  sanguinolente  en  petite  quantité,  ayant  l'odeur  ammoniacale. 
En  même  temps  les  selles  sont  devenues  pareillement  rouges,  sangui- 
nolentes, elles  sont  toujours  involontaires  et  presque  continuelles  ;  il 
se  plaint  alternativement  de  douleurs  atroces  dans  le  ventre,  et  du 
froid  qu'il  éprouve  dans  tous  les  membres.  Le  pouls  devient  de  plus 
en  plus  petit,  et,  malgré  les  soins  les  plus  assidus,  le  malade  succombe 
à  trois  heures,  c'est-à-dire  six  heures  après  l'ingestion  de  la  substance 
toxique.  • 

Autopsie,  25  heures  après  la  mort:  rigidité  cadavérique,  le  dos  et 
les  épaules  ont  une  couleur  rose  provenant  de  l'infiltration  sanguine 
déterminée  par  décubitus  dorsal  ;  le  reste  du  corps  est  uniformément 
pâle,  il  n'y  a  point  de  putréfaction. 

L'abdomen  ouvert,  on  trouve  un  peu  de  sérosité  sanguinolente.  Les 
intestins,  vers  la  région  gastrique  et  dans  l'hypocondre  gauche,  ont 
une  coloration  rouge  noirâtre  qui  devient  rosée  dans  la  région 
caecale;  le  côlon  a  conservé  sa  couleur  blanche  ordinaire,  si  ce  n'est, 
la  portion  qui  avoisine  l'estomac,  laquelle  est  pareillement  un  peu 
rosée. 

L'œsophage  présente  sa  couleur  normale  à  la  partie  supérieure  ; 
Après  (5  centimètres  de  trajet,  la  coloration  rouge  se  montre,  mais 
non  d'une  manière  uniforme  On  dirait  que  cet  organe  c'est  plissé, 
que  le  sommet  des  plis,  ayant  supporté  l'action  continue  de  l'ammo- 
niaque, est  rouge  noirâtre,  couleur  qui  va  en  diminuant  jusqu'aux 
points  qui,  par  la  plicature,  aurait  été  soustraits  à  l'action  toxique. 
Le  boursouflement  de  la  muqueuse  suit  la  même  progression;  il  est 
très-marquée  dans  les  points  rouges  noirâtres,  à  peine  appréciable 
dans  les  points  qui  ont  conservé  leur  coloration  normale.  Crtte  sorte 
de  cautérisation  longitudinale  existe  jusqu'à  5  centimètres  du  cardia  ; 
toutefois  la  coloration  rouge  noirâtre  devient  de  plus  en  plus  uniforme 
jusqu'à  ce  qu'elle  prenne  les  caractères  qui  lui  sont  communs  avec 
ceux  de  la  muqueuse  gastrique. 
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L'estomac  et  l'intestin  contiennent  un  liquide  que  je  ne  saurais 
mieux  comparer,  pour  la  consistance  et  la  coloration,  qu'à  la  rate  dif- 
fluente,  à  ce  que  l'on  a  appelé  la  boue  splénique;  ce  liquide  a  une 
odeur  nauséeuse  qui  n'est  point  celle  de  l'ammoniaque. 

La  muqueuse  de  l'estomac  forme  des  circonvolutions  semblables  à 
celles  du  cerveau  ;  quelques-unes  ont  une  saillie  de  6  millimètres.  Ici, 
comme  dans  l'œsophage,  ce  sont  les  parties  les  plus  saillantes  qui 
sont  aussi  les  plus  enflammées  ;  d'un  rouge  noir  au  sommet,  les  cir- 
convolutions deviennent  rouges  seulement  dans  les  points  où  la  mu- 
queuse est  adossée  à  elle-même.  La  muqueuse  est  considérablement 
augmentée  d'épaisseur;  elle  est  très-ramollie,  on  la  déchire  avec  la 
plus  grande  facilité.  Les  altérations  sont  d'autant  plus  marquées  que 
l'on  se  rapproche  davantage  de  la  grande  courbure  en  bas.  Dans  le 
grand  cul-de-sac  existe  une  petite  ulcération  comme  formée  par  un  em- 
porte-pièce ayant  mis  la  musculeuse  à  nu.  Vers  la  région  pylorique,  la 
muqueuse  ressemble  à  une  peau  de  chagrin,  ce  qui  tient  à  ce  que  cette 
membrane  dans  ce  coin  a  été  raccornie  et  a  formé  de  petites  eschares 
noires. 

L'intestin  grêleest,  comme  l'estomac,  d'un  rouge  noirâtre,  la  colora- 
tion étant  toujours  plus  marquée  au  sommet  des  valvules  conniventes. 
La  coloration  et  les  autres  caractères  inflammatoires  de  la  muqueuse 
intestinale  diminuent  vers  la  moitié  de  l'intestin  grêle,  où  la  muqueuse 
a  une  coloration  uniformément  rosée  sans  .arborisations  vasculaires.  La 
muqueuse  redevient  rouge  noirâtre,  ramollie,  hypertrophiée  dans  le 
caecum.  Cet  état  pathologique  disparaît  à  mesure  que  l'on  se  rapproche 
du  rectum.  Le  foie  contient  beaucoup  de  sang. 

Les  voies  aériennes  sont  saines,  les  poumons  sont  crépitants.  Le 
ventricule  gauche  du  cœur  ne  contient  point  de  sang  ;  celui  que  l'on 
trouve  dans  le  ventricule  droit  est  liquide  et  ne  renferme  aucun  caillot. 
(Chappelain,  Archives  du  Midi,  1845,  p.  84.) 

II.  —  Empoisonnement  par  V ammoniaque  liquide.  —  Mort. 

Un  ouvrier  typographe,  âgé  de  quarante-quatre  ans,  d'un  caractère 
très-résolu,  mais  poussé  au  désespoir  par  des  revers  de  fortune  et 
déterminé  à  se  suicider,  avale  d'un  seul  coup,  dans  la  matinée  du  8  sep- 
tembre 1 861,  plus  de  100  grammes  d'ammoniaque  liquide  du  commerce. 
Saisi  immédiatement  d'une  affreuse  angoisse  avec  suffocation,  constric- 
tion  à  la  gorge,  et  sensation  d'atroce  déchirement  dans  l'estomac,  il  de- 
vient comme  fou  de  douleur  et  perd  à  peu  près  connaissance  pendant 
quelques  instants.  Presque  aussitôt  il  vomit  une  partie  de  ce  qu'il  avait 
avalé.  Puis  on  le  porte  à  l'hôpital  Necker,  où  il  est  reçu  dans  un  état 
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de  prostration  extrême  avec  refroidissement  général.  Dès  son  arrivée, 
on  lui  fait  prendre,  aussi  abondamment  que  possible,  de  la  limonade 
acélique,  et  l'on  s'efforce  de  réchauffer  les  extrémités.  Le  lendemain  5 
matin,  à  la  visite,  je  le  trouve  assez  calme,  mais  se  plaignant  encore 
vivement  de  la  bouche, -de  la  gorge  et  de  l'estomac.  On  aperçoit,  sur  r 
les  bords  et  à  la  face  inférieure  de  la  langue,  plusieurs  petites  taches  i 
blanches,  traces  de  cautérisation.  Toute  la  gorge  est  d'un  rouge  assez* 
vif.  Le  voile  du  palais,  la  luette  et  les  piliers  sont  un  peu  tuméfiés.  Le 
malade  indique  le  siège  de  la  plus  vive  douleur  au  niveau  de  la  partie 
supérieure  du  larynx.  La  déglutition  est  excessivement  douloureuse  et 
diffic  le,  la  voix  faible,  mais  non  altérée  ;  la  peau  chaude,  le  pouls 
faible,  petit  et  fréquent  (au  delà  de  100).L'épigastre  est  extrêmement 
douloureux  à  la  pression  ;  le  reste  du  ventre  sensible,  mais  non  dou- 
loureux ;  le  foie  dans  ses  limites  normales.  Presque  tout  ce  que  le 
malade  a  essayé  de  boire  a  été  rejeté  par  le  vomissement,  avec  du 
sang  liquide  en  notable  quantité.  Il  n'y  a  eu  ni  convulsions,  ni  délire. 

On  prescrit:  tisane  gommée  et  albumineuse,  glace,  cataplasmes,, 
eau  albumineuse  ;  lait  pour  toute  nourriture.  Rains. 

Dans  la  journée,  les  vomissements  persistent,  et  il  survient  des  selles 
abondantes,  absolument  liquides,  d'un  rouge  foncé  et  d'une  extrême 
fétidité,  évidemment  constituées  en  très-grande  partie  par  du  san_r 
altéré.  Le  bain  est  difficilement  supporté,  à  cause  de  la  faiblesse.  Pas 
de  sommeil.  • 

Le  10,  un  peu  plus  de  calme;  déglutition  encore  fort  douloureuse;, 
sensibilité  plus  vive  à  l'épigastre. 

Les  trois  jours  suivants,  l'état  du  malade  reste  à  peu  près  le  même  î 
les  douleurs  à  la  gorge  et  à  l'épigastre  persistent  ;  la  déglutition  est 
difficile;  les  selles  sont  plus  ou  moins  copieuses,  liquides  et  rouges. 
Pouls  toujours  très-fréquent  et  petit  ;  chaleur  fébrile,  peau  sèche. 

Le  14,  on  remarque  un  peu  d'injection  des  conjonctives  et  une 
coloration  jaune  assez  intense  qui  envahit  la  conjonctive  de  l'œil 
gauche  dans  toute  sa  moitié  externe.  La  déglutition  devient  un  peu 
moins  difficile. 

Le  15,  les  selle.s  sont  encore  liquides,  mais  ne  contiennent  plus  de" 
sang. 

Le  16,  on  remarque  sur  la  face  interne  et  antérieure  des  deux  avant- 
bras  deux  petites  plaques  rouges,  ou  plutôt  rosées,  mal  circonscrites, 
sans  saillie,  sans  trajet  déterminé,  un  peu  sensibles  à  la  pression.  Les- 
veines  sous-cutanées  des  avant-bras  ont  une  teinte  bleuâtre  violacée. , 
Pas  de  traînée  sur  le  trajet  des  lymphatiques,  pas  de  sensibilité  dans  » 
les  aisselles,  pas  de  tuméfaction  des  ganglions.  —  Poudre  d'amidon, 
ouate. 
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Le  17,  les  plaques  rouges  s'agrandissent  beaucoup.  Elles  couvrent 
lés  faces  antérieure  et  postérieure  des  avant-bras  et  s'étendent  jusque 
sur  la  face  interne  des  bras.  Elles  paraissent  suivre  à  peu  près  le  trajet 
général  des  lymphatiques,  mais  sans  les  dessiner  avec  exactitude.  Les 
veines  sont  encore  plus  marquées,  et  la  teinte  livide  en  est  plus  prononcée 
que  la  veille.  La  conjonctive  de  l'œil  gauche  commence  à  se  bour-. 
soulier,  formant  un  léger  chémosis  jaunâtre  et  demi-transparent.  Il 
n'y  a  cependant  ni  rougeur,  ni  sensibilité  de  la  paupière.  Les  vomis- 
sements ont  cessé,  mais  la  gêne  de  la  déglutition  est  toujours  très- 
grande.  L'état  fébrile  persiste  sans  augmenter  notablement,  mais  la 
prostration  fait  de  rapides  progrès. 

Le  18.  —  L'état  des  membres  supérieurs  s'est  beaucoup  aggravé. 
Les  plaques  érythémateuses  sont  très-étendues,  diffuses  et  excessi- 
vement douloureuses.  Ces  plaques,  d'un  rouge  pâle,  sont  bordées 
d'une  zone  jaunâtre.  Les  veines  des  membres  supérieurs  sont  de 
plus  en  plus  apparentes  et  livides  ;  les  ganglions  axillaires  toujours 
indolents  et  non  tuméfiés.  Aux  membres  inférieurs,  point  de  rougeur, 
peu  d'œdème,  peau  flasque  et  ridée.  Le  chémosis  jaunâtre  et  infiltré 
de  l'œil  gauche  a  tellement  augmenté,  qu'il  ne  permet  plus  à  la 
paupière  de  se  clore  entièrement.  Les  paupières  sont  elles-mêmes  un 
peu  boursouflées  et  la  peau  teintée  d'un  rouge  livide. 

Peau  toujours  sèche  et  assez  chaude.  Pouls  à  120,  très-petit. 
Respiration  fréquente  et  courte,  pas  de  toux.  Langue  toujours  pâle 
et  sans  enduit.  Persistance  de  la  diarrhée.  Amaigrissement  excessif. 
Prostration  considérable  des  forces.  Un  peu  d'excitation  et  tendance 
au  subdelirium.  Voix  affaiblie  et  enrouée,  mais  non  éteinte. 

Le  malade  meurt  sans  agonie  dans  la  soirée,  après  avoir  présenté 
toute  la  journée  un  peu  d'excitation,  sans  délire  complet. 

Autopsie  le  21,  à  dix  heures  du  matin,  trente-six  heures  après  ia 
mort,  par  un  temps  tiède  et  humide. 

Coloration  un  peu  verdâtre  de  quelques  points  des  parois  abdomi- 
nales; pas  de  rigidité  cadavérique.  Les  avant-bras  et  les  bras  ne 
présentent  plus  de  rougeur;  mais,  dans  les  points  qui  ont  été  le 
siège  des  plaques  érythémateuses,  on  trouve  l'épiderme  décollé  et 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané  infiltré  de  sérosité.  Les  ganglions 
axillaires  paraissent  légèrement  tuméfiés.  Leur  tissu  est  d'un  rouge 
vif,  très- humide,  un  peu  mou.  Au  microscope,  on  n'y  trouve  pas  de 
pus,  ni  de  globules  d'inflammation,  mais  les  éléments  cellulaires  et 
nucléaires  normaux  sont  multipliés. 

Cavité  crânienne.  —  Consistance  du  cerveau  sensiblement  nor- 
male; peu  de  sérosité  dans  les  ventricules;  pas  d'adhérences  de  la 
pie-mère. 
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Cavité  l/ioraciquc.  —  Les  deux  plèvres  eontiennent  une  assez 
grande  quantité  de  sérosité  fortement  rougie.  Les  deux  poumons 
offrent  sur  toute  leur  étendue  une  teinte  d'un  rouge  livide,,  marbrée 
de  petites  taches  noires;  ils  crépitent  dans  toute  leur  étendue.  Ll 
surface  des  coupes  est  d'un  rouge  uniformément  sombre.  La  moindre 
pression  en  fait  sourdre  une  grande  abondance  de  sérosité  spumeuse 
et  très-rouge. 

Les  bronches  sont  partout  un  peu  teintées  de  rouge  à  leur  face 
interne,  mais  sans  nulle  apparence  d'injection  vasculaire,  et  sans 
ramollissement  ni  ulcérations  de  la  muqueuse.  Il  en  est  de  même 
dans  les  grosses  branches  de  la  trachée,  où  l'on  retrouve  à  peine  la 
coloration  rosée.  La  cavité  du  larynx  ne  présente  aucune  altération 
qu'une  teinte  un  peu  livide  par  place,  et  qui  semble  purement  cada- 
vérique. 11  n'en  est  plus  de  même  des  replis  aryténo-épiglottiques, 
lesquels  sont  notablement  tuméfiés,  rougeâtres,  boursouflés.  L'épi- 
glotte,  sans  altération  à  sa  face  inférieure,  est  très-rouge  à  sa  face 
supérieure,  et  son  bord  libre  présente  deux  érosions  en  forme  d'échan- 
crures,  résultat  évident  d'ulcérations  récentes. 

Le  cœur  ne  présente  aucune  altération.  Son  tissu  est  flasque  et 
mou,  d'une  coloration  un  peu  pâle.  Il  contient  peu  de  sang  dans  les 
cavités  gàuches.  Celles  du  côté  droit  sont  remplies,  mais  non  disten- 
dues, par  des  caillots  noirâtres  extrêmement  mous.  Dans  l'aorte,  on 
trouve  un  caillot  fibrineux  très-peu  volumineux,  aplati,  se  prolon- 
geant comme  une  sorte  de  ruban  dans  le  tronc  brachio-céphalique 
et  dans  la  carotide  gauche. 

Cavité  abdominale.  —  Le  pharynx  présente  une  rougeur  vive  et 
un  peu  de  boursouflement.  Tout  l'œsophage  paraît  dépouillé  d'épi- 
tliélium  ;  sa  muqueuse  a  une  coloration  grisâtre  sale  ;  elle  est  par- 
semée d'ulcérations  profondes  et  paraît  en  grande  partie  détruite 
dans  une  bonne  portion  de  son  étendue. 

L'estomac  offre,  dans  le  grand  cul-de-sac,  une  ulcération  arrondie 
d'environ  3  centimètres  de  diamètre  ,  dont  le  centre  est  occupé 
par  une  eschare  noirâtre  au  milieu,  grisâtre  au  pourtour,  décollée 
par  les  bords  et  laissant  voir  un  sillon  d'élimination  assez  profond. 
Dans  le  reste  de  son  étendue,  la  muqueuse  stomacale  ne  paraît  pas 
notablement  altérée. 

Tout  le  duodénum  et  la  première  partie  du  jéjunum  présentent  à 
l'extérieur  une  teinte  d'un  brun  grisâtre  assez  foncé.  Leur  paroi  est 
plus  épaisse  et  moins  souple  qu'à  l'état  normal.  La  muqueuse  ne 
présente  pas  d'ulcérations,  mais  une  coloration  ardoisée  assez  foncée. 
Plus  loin,  la  paroi  intestinale  reprend  son  aspect  normal  qu'elle 
conserve  jusqu'à  la  fin,  avec  une  minceur  et  une  translucidité  remar- 
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quablas.  L'intestin  contient,  dans  toute  sa  longueur,  un  liquide  co- 
loré en  jaune  clair  par  la  bile.  Les  ganglions  lymphatiques  du  mésen- 
tère, qui  correspondent  à  la  première  partie  de  l'intestin  grêle,  sont 
très-notablement  tuméfiés. 

Le  foie,  de  volume  normal,  a  une  teinte  jaunâtre  générale  ;  il  est 
absolument  exsangue.  Les  cellules  hépatiques  sont  intactes,  mais 
elles  contiennent  une  assez  notable  quantité  de  graisse  sous  forme 
de  granulations  très-fines.  Le  tissu  graisse  un  peu  le  scalpel  et  les 
doigts. 

La  rate  est  d'un  rouge  sombre  et  très-ramollie. 

Le  rein  droit  est  notablement  plus  volumineux  qu'à  l'état  normal. 
Sa  capsule  est  assez  épaisse.  Son  tissu  est,  surtout  à  la  périphérie, 
dans  un  état  d'extrême  ramollissement,  de  telle  sorte  qu'il  s'écrase 
sous  le  doigt,  presque  comme  celui  de  la  rate.  Tout  le  tissu  ramolli 
est  d'un  gris  jaune  clair.  Les  pyramides,  dont  la  consistance  est  un 
peu  mieux  conservée,  ont  une  teinte  plus  rosée.  En  examinant  ce 
tissu  au  microscope,  on  trouve  tous  les  tubuli  ou  vides,  ou  contenant 
des  cellules  tellement  altérées,  qu'elles  sont  méconnaissables  et 
remplacées  presque  partout  par  une  matière  finement  granuleuse 
d'une  teinte  jaunâtre  assez  foncée,  mélangée  de  fines  goutelettes 
graisseuses.  L'acide  acétique  décolore  immédiatement  cette  matière 
jaune  et  lui  donne  un  aspect  très-pâle,  en  la  laissant  granuleuse. 
La  substance  des  pyramides  présente  beaucoup  de  tubuli  vides,  et 
d'autres  dans  lesquels  les  cellules,  encore  reconnaissables,  sont  ce- 
pendant déjà  remplies  de  fines  granulations  qui,  en  général,  mas- 
quent le  noyau;  d'autres  enfin,  mais  en  petit  nombre,  où  les  cellu- 
les ont  complètement  disparu  par  suite  de  l'accumulation  de  la 
substance  granulo-graisseuse.  Dans  la  substance  corticale,  il  y  a  fort 
peu  de  tubuli  vides,  presque  point  où  l'on  trouve  des  cellules  encore 
reconnaissables  ;  presque  tous  sont  remplis  par  la  matière  granulo- 
graisseuse,  qui  y  a  line  teinte  jaune  très-foncée.  Dans  l'une  et  l'autre 
on  ne  trouve  presque  point  de  globules  sanguins,  et  à  peine  quelques- 
vaisseaux  distincts.  Les  glomérules  de  Malpighr  sont  eux-mêmes  diffi- 
cilement reconnaissables. 

Le  rein  gauche  est  aussi  assez  volumineux,  un  peu  décoloré,  ra- 
molli surtout  à  la  surface,  mais  à  un  degré  infiniment  moindre  cfue 
celui  du  côté  opposé.  (Potain,  Union  médicale,  1862.) 

III.  —  Tentative  (V empoisonnement  suicide  par  ingestion  de  30  gram- 
mes d'ammoniaque  caustique.  —  Guérison. 
« 

Cramont,  Alexis,  âgé  de  cinquante-six  ans,  matelot  q  la  division  des 
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équipages  de  la  flotte,  àCherbourg,  employé  comme  infirmier  à  l'am- 
bulance de  cette  caserne,  avale  30  grammes  environ  d'ammoniaque 
caustique,  dans  l'intention,  prétenjjait-il,  de  se  donner  du  sommeil, 
mais  en  réalité  dans  le  but,  avoué  plus  tard,  de  se  suicider.  Il  était 
trois  heures  du  matin.  La  sensation  d'atroce  brûlure  et  de  suffocation 
déterminée  par  le  passage  du  liquide  dans  l'arrière-bouche  fut  telle- 
ment insupportable  que  le  malade,  après  avoir  pris  une  large  gorgée, 
rejeta  la  fiole  loin  de  lui  et  appela  du  secours  ;  presque  aussitôt  sur- 
vint un  vomissement  composé  exclusivement  de  mucosités  sangui- 
nolentes. 

De  l'émétique,  administré  un  peu  intempestivement  et  sur  le  lieu 
môme  où  l'accident  s'était  produit,  provoqua  encore  le  rejet  de 
mucosités  teintées  de  sang.  A  son  entrée  à  l'hôpital,  des  neutrali- 
sants acides,  et  notamment  de  l'eau  vinaigrée,  avaient  été  donnés 
en  assez  grande  abondance.  Quand  je  vis  le  malade  à  huit  heures  du 
matin  (c'est-à-dire  cinq  heures  après  l'ingestion  du  poison),  la  face 
était  très-pâle,  le  pouls  lent  et  remarquablement  irrégulier,  la  peau 
froide,  principalement  aux  extrémités  ;  il  existait  une  oppression 
assez  vive,  avec  toux  sonore,  humide,  ressemblant  assez  à  celle 
des  vieillards  atteints  de  catarrhe  suffocant,  du  râle,  qui  paraissait 
trachéal,  mais  qui  tenait  en  réalité  à  l'agitation  des  mucosités  épais- 
sies du  pharynx  par  le  va-et-vient  du  courant  respiratoire.  Les  lèvres 
étaient  rouges,  le  muqueuse  buccale  et  la  langue  participaient  à  cette 
coloration  scarlatiniforme.  Il  semblait  que  Tépithélium  eût  disparu;  la 
voûte  palatine  était  surtout  fortement  injectée  et  cette  rougeur  s'éten- 
dait aussi  loin  que  l'œil  pouvait  la  suivre.  Il  n'y  avait  eu  ni  urines,  ni 
selles  depuis  l'ingestion  de  l'ammoniaque,  l'épigastre  était  le  siège 
d'une  douleur  vive  que  la  pression  augmentait  notablement.  Du  reste, 
l'expression  du  visage  était  bonne,  et  le  malade,  corrigé  de  ses  idées 
de  suicide,  aspirait  ardemment  à  la  guérison. 

Le  danger  résidait  évidemment  (l'accélération  et  la  gêne  de  la 
respiration  l'indiquaient  assez)  dans  l'entrave  que  le  gonflement  in- 
flammatoire de  l'orifice  supérieur  du  larynx  pouvait  opposer  au 
passage  de  l'air.  Aussi,  prenant  en  double  considération  la  vigueur 
du  sujet  et  la  pressante  imminence  d'un  gonflement  œdémateux  ou 
inflammatoire  de  la  glotte,  je  prescrivis  immédiatement  de  larges 
émissions  sanguines  par  les  sangsues  et  par  les  saignées,  décidé,  si  la 
suffocation  faisait  des  progrès  alarmants,  à  recourir  à  la  trachéo- 
tomie. Les  accidents,  grâce  à  l'emploi  des  antiphlogistiques,  furent 
à  peu  près  stationnaires  le  reste  de  la  journée.  Le  malade  commencé 
seulement  vers  le  soir  à  expectorer  des  crachats  filants  très-copienx, 
et  mélangés  d'un  peu  de  sang,  la  respiration  à  être  très-accélérée, 
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mais  la  coloration  des  lèvres  n'indiquait  pas  que  l'hématose  fût  sérieu- 
sement compromise. 

La  voix  était  éteinte  depuis  l'accident  et  la  nuit  se  passa  dans  cet 
état.  L'extinction  de  la  voix  persista  toute  la  journée  du  lende- 
main; seulement  la  douleur  du  pharynx  et  celle  que  déterminait  la 
mobilisation  du  cartilage  thyroïde,  devinrent  plus  vives  encore.  La 
sensibilité  de  l'épigastre  prit  également  une  certaine  intensité,  et  dut 
être  combattue  par  une  application  de  sangsues.  Le  soir,  la  fièvre  s'al- 
luma, mais  peu  intense,  la  déglutition  continua  à  être  impossible, 
l'oppression  persista  au  même  degré,  et  les  gros  râles  humides  de 
l'arrière-gorge  imitant  le  bruit  de  ceux  du  catarrhe  phlegmorrhagique 
devinrent  encore  plus  abondants.  En  même  temps  le  malade  com- 
mença à  rendre  une  énorme  quantité  de  mucosités  limpides,  et  fut 
obligé,  toute  la  nuit,  de  se  tenir  penché  sur  un  bassin  pour*ne  pas 
être  suffoqué  par  le  flux  abondant  que  fournissaient  les  glandes 
salivaires  et  les  cryptes  mucipares  du  pharynx.  Du  troisième  au 
septième  jour,  l'état  du  malade  ne  se  modifia  pas  ;  il  n'existait  plus 
de  fièvre,  mais  l'oppression  était  toujours  très-vive  et  la  sialorrhée 
ne  fournissait  pas  moins  de  3  litres  de  liquide  par  vingt-quatre  heures. 
Sous  l'influence  de  cette  déperdition  humorale  que  la  dysphagie  ne 
permettait  pas  de  compenser  par  les  boissons,  l'amaigrissement  fit 
des  progrès  sensibles  d'un  jour  à  l'autre.  C'est  alors  que  j'eus  la 
pensée  d'essayer  l'action  du  chlorate  de  potasse  à  la  dose  de  deux 
grammes  par  jour  en  potion.  Le  résultat  tint  du  merveilleux.  Dès  le 
lendemain,  le  flux  des  mucosités  était  diminué  de  moitié;  les  jours 
suivants,  il  devint  de  moins  en  moins  abondant,  et  le  cinquième  jour, 
il  était  réduit  à  une  quantité  insignifiante. 

Le  vingtième  jour  de  l'empoisonnement,  le  malade  se  trouvait  dans 
un  état  très-satisfaisant.  Le  sommeil  était  revenu,  l'oppression  était 
réduite  à  rien,  et,  n'était  un  certain  degré  de  dysphagie,  il  aurait 
perdu  complètement  le  souvenir  de  sa  tentative  de  suicide.  (Fonssa- 
grives,  Union  médicale,  1857.) 

XTIÏ.  —  SULFURES  ALCALINS. 

Les  sulfures  alcalins  dont  nous  étudierons  les  effets  sont 
ceux  de  potassium  et  de  sodium.  A  ce  même  groupe  appar- 
tiennent, il  est  vrai,  les  divers  sulfures  ammoniacaux;  mais  le 
plus  important  de  ces  composés,  le  sulfhydrate  d'ammoniaque, 
a  été  étudié  déjà  précédemment  parmi  les  poisons  héma- 
tiques  (page  87). 
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Les  sulfures  de  potassium  et  de  sodium  présentent  des  pro- 
priétés chimiques  semblables  et  se  préparent  de  la  même  ma- 
nière. On  en  distingue  plusieurs  variétés  d'après  leur  richesse 
en  soufre,  savoir  : 

1°  Les  monosulfures,  K2S  et  Na2S,  qui,  lorsqu'ils  sont  cris-, 
tallisés,  se  présentent  sous  l'aspect  de  prismes  incolores  d'une 
saveur  caustique  et  sulfureuse,  solubles  dans  l'eau  et  dans  l'al- 
cool. On  les  obtient  en  prenant  une  solution  de  potasse  ou  de 
soude,  la  divisant  en  deux  portions  égales,  faisant  passer  dans 
l'une  de  ces  portions,  jusqu'à  refus,  un  courant  d'aeide  suif- 
hydrique,  puis  mélangeant  cette  portion  à  la  première.  —  Le 
monosulfure  de  sodium  existe  dans  plusieurs  eaux  minérales 
sulfureuses,  notamment  dans  les  eaux  de  Baréges,  et  sert  par- 
fois à  préparer  des  eaux  minérales  artificielles  de  même  nom. 

k2°  Les  bisulfures,  KHS  et  NaHS,  qui  se  forment  lorsqu'on 
sature  par  l'acide  sulfhydrique,  comme  il  vient  d'être  dit,  des 
solutions  de  potasse  ou  de  soude  caustique. 

3°  Les  tri-, et  tétrasulfures  qui  sont  peu  connus. 

Zi°  Les  pentasulfures,  K2S5  et  Na2S5.  On  les  obtient  facilement 
à  l'état  liquide  en  faisant  bouillir  des  solutions  de  potasse  ou 
de  soude  avec  un  excès  de  fleur  de  soufre.  La  première  solu- 
tion, celle  du  pentasulfure  de  potassium,  constitue  le  foie  de 
soufre  liquide  des  pharmacies.  Elles  ont,  toutes  les  deux,  une 
couleur  jaune  verdâtre  ourougeâtre.  Elles  contiennent,  indé- 
pendamment d'un  pentasulfure,  une  certaine  quantité  d'hypo- 
sulfite  de  potasse  ou  de  soude,  ainsi  que  de  trisulfure  et  de 
tétrasulfure.  On  les  obtient  à  l'état  solide,  sous  forme  de  masse 
offrant  la  couleur  brun  rouge  du  foie,  en  faisant  fondre  en- 
semble du  carbonate  de  potasse  ou  du  carbonate  de  soude  an- 
hydre avec  du  soufre.  Ils  contiennent  également  de  l'hyposul- 
fite  de  potasse  ou  de  soude;  mais,  si  la  fusion  s'est  effectuée  à 
une  tempérnture  très-élevée,  les  hyposulfites  sont  remplacés 
par  des  sulfates.  —  Le  pentasulfure  de  potassium  obtenu  par  ce 
procédé  constitue  le  foie  de  soufre  solide  des  officines.  11  est 
employé  chaque  jour  pour  préparer  des  bains  sulfureux  appelés 
improprement  bains  de  Baréges  artificiels. 


Les  divers  sulfures  de  potassium  et  de  bodium  possèdent 
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line  propriété  chimique  qui  est  pour  nous  d'une  importance 
capitale,  attendu  que  la  connaissance  en  est  indispensable  pour 
l'étude  des  effets  toxiques  de  ces  substances.  Sous  l'influence 
des  acides  môme  les  plus  faibles,  par  exemple  sous  l'influence 
de  l'acide  carbonique  de  l'air,  ils  laissent  dégager  de  l'hydro- 
gène sulfuré,  en  même  temps  qu'il  se  forme  un  nouveau  sel  avec 
l'acide  qui  intervient.  S'il  s'agit  d'un  monosulfure,  on  ne  con- 
state que  le  dégagement  d'hydrogène  sulfuré,  sans  dépôt  de 
soufre  ;  mais,  s'il  s'agit  d'un  sulfuré  plus  sulfuré,  il  y  a  dépôt 
de  soufre.  C'est  ce  qu'expriment  les  équations  ou  plutôt  les  éga- 
lités suivantes  : 

K2S-|-2IlGl  =  2KCl  +  H-iS 
K2S5  _{_  2HC1  =  2KG1  -f  H2S  -f  S 1 

uu,  d'une  manière  générale,. 

K2Sn  +  2HCl  =  2KCl-j-H2S  +  S»-i 

Ces  relations  sont  également  vraies  dans  le  cas  des  sulfures 
de  sodium  et  des  acides  autres  que  l'acide  chlorhydrique.  Elles 
nous  rendent  compte' du  dégagement  de  l'acide  sulfhydrique 
des  bains  de  Baréges  artificiels  que  l'on  prépare  en  versant, 
dans  l'eau  de  la  baignoire,  une  solution  de  foie  de  soufre. 
Elles  nous  expliquent  également  l'aspect  laiteux  que  prennent 
les  eaux  de  ces  bains.  En  effet,  l'acide  carbonique  de  l'air  in- 
tervenant, il  se  forme  du  carbonate  de  potasse,  en  même  temps 
qu'il  se  dégage  de  l'acide  sulfhydrique  et  qu'il  se  dépose, 
pour  chaque  molécule  de  polysulfure  détruite,  une  quantité 
de  soufre  égale  à  Sn  - 

Or,  lorsque  le  foie  de  soufre  est  ingéré,  les  mêmes  réactions 
se  produisent  dans  l'estomac  au  contact  de  l'acide  chlorhydri- 
que libre  du  suc  gastrique. 

Néanmoins,  dans  ce  cas,  une  certaine  quantité  est  absorbée, 
et,  arrivée  dans  la  profondeur  de  l'économie,  elle  donne  lieu 
sans  doute  à  un  dégagement  d'acide  sulfhydrique  sous  l'in- 
fluence de  l'acide  carbonique  contenu  dans  le  plasma,  puisque 
l'haleine  et  la  peau  répandent  l'odeur  de  l'hydrogène  sulfuré  ; 
mais  elle  se  transforme  en  même  temps  en  grande  partie  en 
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sulfate  do  potasse  qu'on  retrouve  dans  les  urines,  d'après  les 
reeherehes  de  Wôhler,  qui  ont  été  confirmées  depuis.  En  effet 
les  urines  contiennent  alors  un  excès  de  sulfates. 

L'empoisonnement  par  les  sulfures  alcalins  a  été  presque 
toujours  accidentel.  On  l'a  observé  après  l'ingestion  de  ces 
substances  à  la  place  d'un  purgatif  salin;  il  se  serait  produit 
dans  des  cas  ignorés  après  l'ingestion  de  ces  mêmes  composés 
comme  antidotes  des  poisons  métalliques  ordinaires. 

EFFETS  TOXIQUES. 

D'après  les  données  qui  précèdent,  ces  effets  sont  de  diffé- 
rents ordres.  Nous  remarquerons  d'abord  que  ces  composés, 
étant  tous  caustiques,  peuvent  produire  dans  le  tube  digestif 
des  corrosions  analogues  à  celles  que  produisent  la  potasse 
et  la  soude.  En  second  lieu,  l'acide  sulfhydrique  qui  s'est  dé- 
gagé dans  l'estomac,  et  qui  a  été  absorbé,  devient  l'une  des 
causes  prochaines  de  la  mort.  Enfin  une  certaine  quantité  du 
sulfure  non  décomposée  dans  le  suc  gastrique,  pénètre  dans  le 
torrent  circulatoire  où  elle  se  décompose  partiellement  en 
donnant  de  l'acide  sulfhydrique  qui  s'ajoute  à  celui  dont  il 
vient  d'être  question,  et  où  elle  s'oxyde  partiellement  en  don- 
nant des  sulfates  qui  se  retrouvent  dans  les  urines. 

Mais,  deux  cas  sont  à  distinguer.  S'agit-il  d'un  sulfure  de 
sodium?  les  sels  de  sodium  étant  inactifs  comme  composés  io- 
diques,  il  n'y  a  pas  à  en  tenir  compte  davantage.  S'agit-il  au 
contraire  d'un  sulfure  de  potassium?  comme  les  sels  de  ces 
métaux  sont  des  poisons  musculaires,  il  y  a  lieu  de  tenir  compte 
de  leurs  effets. 

Ainsi  pouvons-nous  comprendre  la  triple  action  des  sulfures? 
de  potassium,  notamment  du  foie  de  soufre,  et  comprendre 
pourquoi  ces  sulfures  sont  plus  toxiques,  à  doses  égales, 
que  les  sulfures  de  sodium,  ce  qui  était  inexplicable  jadis. 

Symptômes.  —Aussitôt  après  l'ingestion  des  sulfures  alca- 
lins en  solutions  plus  ou  moins  concentrées,  le  patient  éprouve 
dans  la  bouche  une  saveur  acre  et  brûlante,  une  sensation  de 


t 


SULFURES  ALCALINS.  817 

■  brûlure  dans  l'œsophage  et  dans  l'estomac,  ainsi  que  des  ren- 
vois sulfureux.  11  survient  des  vomissements  avec  efforts  con- 
V/ulsifs,  des  déjections  alvines  accompagnées  de  coliques.  Con- 
sécutivement, a  la  pénétration  dans  le  torrent  circulatoire  d'une 
partie  de  l'acide  sulfhydrique  mis  en  liberté  dans  l'estomac, 
il  se  produit  les  effets  déjà  signalés  dans  l'étude  des  symptômes 
déterminés  par  ce  gaz  (page  8/i).  Il  survient  de  la  prostration; 
mais  il  est  remarquable  que  ce  symptôme  est  beaucoup  plus 
accentué  après  l'ingestion  des  sulfures  de  potassium  qu'après 
l'ingestion  des  sulfures  de  sodium.  Le  pouls  est,  dans  le  pre- 
mier cas,  beaucoup  plus  misérable,  la  faiblesse  musculaire 
plus  grande,  l'arrêt  du  cœur  plus  rapide. 

Les  doses  suflisantes  pour  amener  la  mort  sont  celles  de  10  à 
Ù  grammes  chez  l'homme  adulte.  Celles  de  5  à  10  grammes 
peuvent  produire  des  accidents  graves,  sinon  funestes.  D'après 
Magendie,  h  à  6  grammes  de  sulfure  de  potassium  portés  dans 
l'estomac  d'un  chien  chez  qui  on  a  lié  ensuite  l'œsophage  pour 
empêcher  les  vomissements,  amènent  la  mort  en  sept  à  huit  mi- 
nutes; 8  grammes  déposés  sur  le  tissu  cellulaire  d'une  cuisse 
le  font  périr  en  huit  heures,  etl  gramme  injecté  dans  les  veines 
le  tue  en  deux  minutes.  Ce  dernier  résultat  n'est  pas  étonnant, 
car  tous  les  sels  de  potassium,  même  le  chlorure  et  le  sulfate, 
de  ce  métal,  étant  injectés  rapidement  dans  les  veines  des  chiens 
les  tuent  instantanément.  Il  est  probable  que  1  gramme  de  sul- 
fure de  sodium  porté  dans  le  sang,  chez  un  chien,  serait  insuf- 
fisant pour  tuer  cet  animal. 

Légions  anatomiqueet.  —  Elles  sont  les  mêmes  que  celles 
que  nous  avons  signalées  dans  l'empoisonnement  par  l'acide 
sulfhydrique.  Le  sang  est  noir;  les  organes  parenchymateux  sont 
remplis  de  ce  liquide  ;  ils  sont  noirs  ainsi  que  les  muscles.  Mais 
*es  organes  et  les  humeurs  répandent  une  odeur  plus  forte  d'a- 
cide sulfhydrique,  parce  que  les  sulfures  qu'ils  renferment  se 
décomposent  au  contact  de  l'acide  carbonique  de  l'air.  L'esto- 
mac renferme  souvent  du  soufre  en  nature  provenant  de  la  dé- 
composition des  sulfures  ingérés.  Il  n'en  contient  pas  s'il  s'agit 
d'un  monosulfure  tel  que  le  monosulfure  de  sodium;  il  peut  en 
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contenir  s'il  s'agit  d'un  polysulfurc  tel  que  le  foie,  de  soufre.J 
Le  sang  présente  au  spectroscope  les  bandes  de  l'hémoglobine, 
1RS  (pl.  II,  fif.  (i). 

TRAITEMENT* 

La  première  indication  est  de  provoquer,  l'expulsion  des  sub- 
stances toxiques  qui  peuvent  se  trouver  dans  le  tube  digestif, 
puis  de  faire  ingérer  une  substance  capable  de  neutraliser  ce 
qui  a  pu  rester  dans  l'estomac.  Pour  cela,  on  administrera  du 
sesquioxyde  de  fer  hydraté.  On  pourra  prescrire,  au  lieu  de 
cet  oxyde,  soit  l'acétate  de  plomb,  conseillé  par  Caventou  dans 
ses  leçons  de  toxicologie,  soit  l'acétate  de  zinc,  conseillé  par 
Laroque  [Bull,  de  VAcad.  de  méd.,  1846).  Ce  dernier  a  vu  que 
l'acétate  de  zinc,  qui  est  moins  toxique  que  l'acétate  de  plomb 
et  produit  d'ailleurs  des  vomissements,  réussit  aussi  bien  que  ce 
dernier.  Douze  chiens  reçurent  8,  10, 15  et  20  grammes  de  foie 
de  soufre  dissous  dans  60  à  100  grammes  d'eau,  puis  on  leur 
fit  avaler  de  ZiO  à  60  grammes  d'acétate  de  zinc  dissous  dans 
120  grammes  d'eau  :  ils  furent  sauvés.  Au  contraire,  tous 
ceux  à  qui  on  fit  avaler  la  même  dose  de  foie  de  soufre  sans 
acétate  de  zinc  succombèrent  presque  instantanément,  excepté 
deux  qui  moururent  plus  tard,  savoir  :  l'un  au  bout  de  deux 
heures,  et  l'autre  au  bout  de  dix  heures  de  souffrances. 

En  même  temps  qu'on  prescrira  les  antidotes,  on  recourra  ad 
traitement  de  l'intoxication  par  l'hydrogène  sulfuré;  c'est-à-dire 
qu'on  fera  respirer  de  l'oxygène.  Plus  tard  on  fera  prendre  des 
purgatifs  huileux,  des  boissons  émollientes.  On  réussira  beau- 
coup moins  sûrement  à  ramener  le  patient  à  la  vie  après  Vem\ 
poisonnement  par  les  sulfures  de  potassium  qu'après  celui  que 
déterminent  les  sulfures  de  sodium.  Ce  dernier  est  moins  grave. 

RECHERCHE  DES  SULFURES  ALCALINS. 

L'odeur  sulfureuse  dégagée  des  vomissements  ou  du  contenu 
du  tube  digestif  indiquera  déjà  le  genye  du  sel  toxique  in- 
géré. Cette  "odeur  sera  exaltée  par  l'addition  de  quelques  gouttes 
d'un  acide.  Le  dépôt  de  soufre,  qu'on  pourra  observer  en  géné- 
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ral  dans  ces  matières  indiquera  qu'il  s'agit  de  sulfure  de 
degrés  supérieurs  aux  monosûlfures  qui,  sous  les  influences 
des  acides,  ne  donnent  lieu  qu'à  un  dégagement  d'acide  sulf- 
hydrique sans  dépôt  de  soufre. 

Le  procédé  qui  me  paraît  le  meilleur  dans  les  analyses 
toxicoJogiques  pour  déterminer  l'acide  sulfhydrique  libre,  ou 
pouvant  être  dégagé  des  sulfures,  est  celui  dans  lequel  ce  gaz 
est  dosé  à  l'état  de  sulfure  d'arsenic.  Ce  procédé  a  été  proposé 
d'ailleurs  par  Fresenius  pour  les  recherches  de  chimie  géné- 
rale. On  introduit  les  matières  suspectes  dans  un  ballon  A  qui 
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communique  avec  deux  matras  B  et  C  (fig.  46),  contenant  une 
dissolution  d'acide  arsénieux  dans  la  potasse  caustique  en 
excès.  On  verse  peu  à  peu  de  l'acide  chlorhydrique  parle  tube 
t,  et  l'on  chauffe.  Le  gaz  acide  sulfhydrique  se  rend  dans  le 
matras  B  où  il  est  retenu  en  totalité,  à  moins  que  le  dégage- 
ment du  gaz  ne  soit  rapide;  dans  ce  cas,  une  certaine  quantité 
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passe  dans  le  matras  C.  Quand  le  dégagementa  cessé,  on  dé- 
monte l'appareil;  on  mélange  le  contenu  des  deux  matras  et 
on  le  sature  par  l'acide  cljiôrhydrique  m  exch.  11  sedéposedu 
sulfure  d'arsenic  qui  est  recueilli,  lavé  sur  un  filtre  avec  de 
l'eau  froide,  puis  desséché  à  100  degrés  et  pose.  Le  poids  de 
l'acide  sulfhydrique  cherché  s'obtient  en  multipliant  par 
0,4146  le  poids  du  sulfure  d'arsenic. 

Si  les  matières  soumises  à  l'analyse  contiennent  un  polysul- 
fure,  du  foie  de  soufre  par  exemple,  il  reste  dans  le  ballon  A  une 
certaine  quantité  de  soufre  qu'on  a  soin  de  recueillir.  Ce  soufre 
peut  être  séparé  à  l'aide  de  la  lévigation  ou  à  l'aide  du  sulfure 
de  carbone  dans  lequel  il  est  soluble.  On  le  dose  en  nature.  Au 
lieu  d'opérer  ainsi,  on  peut  en  effectuer  le  dosage  à  l'état  de 
sulfate  de  baryte.  Pour  cela,  on  traite  par  l'acide  azotique 
bouillant  les  matières  préalablement  desséchées.  L'acide  azoti- 
que transforme  le  soufre  en  acide  sulfurique  qu'on  précipite 
ensuite  par  l'azotate  de  baryte. 

Enfin,  il  ne  reste  plus  qu'à  déterminer  la  nature  de  la  base 
pour  savoir  si  le  poison  ingéré  était  un  sulfure  de  potassium 
ou  de  sodium,  ou  bien  du  sulfure  de  calcium,  sel  qui  est  em- 
ployé parfois  pour  préparer  des  bains  sulfureux. 

Observations. 

I.  —  Empoisonnement  par  15  grammes  environ  de  sulfure  de 
potassium.  —  Mort  en  quelques  minutes. 

La  dame  D...,  âgée  de  quarante  et  un  ans,  souffrant  de  pyrosis, 
faisait  un  usage'habituel  d'eau  de  Baréges,  tantôt  naturelle,  tantôt 
artificielle,  qu'elle  préparait  elle-même  avec  quelques  gouttes  d'une 
solution  concentrée  de  sulfure  de  potassium.  Un  matin,  on  lui  donna 
par  méprise  un  verre  de  cette  dernière  solution,  renfermant  environ 
12  à  15  grammes  de  sulfure  de  potassium,  qu'elle  avala  tout  d'un 
trait.  Aussitôt,  saveur  âcre,  vomissements  d'une  petite  portion  du 
poison,  pérte  de  connaissance.  La  malade  était  penchée  sur  son  lit, 
la  tête  au-dessus  du  vase  de  nuit,  dans  lequel  se  trouvaient  les  ma- 
tières des  vomissements,  et  d'où  se  dégageait  beaucoup  de  gaz  hydro- 
gène sulfuré.  Le  docteur  Chantourel,  qui  arriva  sept  à  huit  minutes 
après  l'accident,  fut  presque  suffoqué  par  la  grande  quantité  de  ce 


SULFURES  ALCALINS.  821 

gaz  répandu  dans  l'appartement,  et  crut  d'abord  à  une  asphyxie, 
comme  il  en  avait  déjà  observé,  par  le  dégagement  trop  abondant  de 
gaz  hydrogène  sulfuré  des  eaux  sulfureuses  ;  mais  il  se  convainquit 
bientôt  que  la  malade  était  déjà  sans  vie. 

Toute  la  peau  et  surtout  la  face,  les  lèvres,  les  paupières,  les  ex- 
trémités des  doigts  et  le  côté  gauche  du  corps  étaient  d'une  teinte 
violacée;  la  langue  était  proéminente  entre  les  lèvres;  la  bouche 
entre-ouverte  laissait  échapper  des  vapeurs  méphitiques  et  une  salive 
visqueuse,  brunâtre.  Il  n'y  avait  plus  de  respiration.  Les  yeux  étaient 
immobiles  et  ternes.  La  tonicité  musculaire  était  abolie  ;  les  mem- 
bres et  le  tronc  obéissaient  à  toute  impulsion.  De  légers  hoquets  et  un 
frémissement  presque  inappréciable  du  cœur  étaient  les  seuls  indices 
d'un  restant  de  vitalité.  On  essaya  d'introduire  de  l'air  dans  les  pou- 
mons, de  rappeler  la  contractilité  du  cœur  par  des  frictions  irritantés 
sur  le  thorax.  Tout  fut  inutile. 

Autopsie  faite  le  lendemain.  —  Stase  générale  du  sang  dans  le 
système  capillaire  veineux,  plus  marquée,  de  même  que  la  veille,  aux 
extrémités  des  doigts,  aux  lèvres,  au  côté  gauche  du  corps  qui  était 
de  couleur  violette.  Pas  d'inflammation  dans  les  bronches  ni  dans 
l'œsophage.  Estomac  renfermant  beaucoup  de  liquide  ;  la  muqueuse 
de  cet  organe  était  saine,  excepté  en  quelques  endroits  où  elle  était 
sèche  et  offrait  une  couche  abondante  de  soufre.  Une  certaine  quan- 
tité de  la  liqueur  toxique  avait  passé  dans  le  duodénum  et  dans  le 
commencement  du  jéjunum.  Ces  organes  offraient,  du  reste,  une 
rougeur  peu  marquée.  (Chantourelle,  d'après  Galtier,  Traité  de  toopi 
cologie.). 

* 

II.  —  Empoisonnement  par  25  grammes  environ  de  sulfure 
•  de  sodium.  —  Guérison. 

Mademoiselle  B....,  âgée  de  vingt  et  un  ans,  prit,  pour  se  purger, 
45  grammes  ce  sulfure  de  sodium  délayé  dans  deux  tasses  de  chico- 
rée, au  lieu  de  sulfate  de  soude.  La  saveur  repoussante  de  ce  liquide 
fit  qu'elle  n'avala  que  15  grammes  environ  de  la  substance  toxique. 

Aussitôt,  saveur' horrible,  sensation  d'un  liquide  brûlant,  depuis  la 
bouche  jusqu'à  l'estomac;  violents  efforts  de  vomissements,  rejet 
d'une  portion  du  liquide.  Le  docteur  Chantourelle  arriva  un  quart 
d'heure  après.  On  sentait  une  forte  odeur  d'hydrogène  sulfuré  dans 
l'appartement,  bien  que  les  croisées  eussent  été  ouvertes.  Les  matières 
des  vomissements  offraient  des  plaques  blanches,  formées  probable- 
ment de  soufre.  La  malade,  abattue,  pâle,  ressentait  une  grande  cha- 
leur dans  la  bouche,  l'arrière-gorge,  le  long  de  l'œsophage  et  dans 
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l'estomac.  Une  forte  odeur  d'hydrogène  sulfuré  s'échappait  de  sa  bou- 
che et  de  ses  narines.  Elle  suffoquait,  ne  pouvait  dilater  sa  poitrine. 
Pouls  irrégulier,  très-petit,  plus  lent  qu'à  l'état  normal  ;  refroidisse- 
ment général.  Les  douleurs  à  l'épigastre  continuent  ainsi  que  les 
envies  de  vomir,  mais  celles-ci  sans  résultat.  En  attendant  qu'on  ait 
préparé  des  boissons  convenables,  on  donne  de  l'eau  en  abondance: 
à  chaque  trois  ou  quatre  verres,  vomissements  d'un  liquide  d'abord 
jaune  verdâtre,  répandant  une  forte  odeur  d'hydrogène  sulfuré  ;  plus 
tard,  clair,  écumeux,  blanchâtre,  contenant  du  soufre  en  quantité 
successivement  décroissante,  et  mêlé  à  des  stries  sanguinolentes,  puis 
à  des  caillots  de  sang  noirâtre,  dont  l'un  d'eux  adhérait  au  centre 
d'une  pellicule  d'environ  7  centimètres  d'étendue,  assez  mince,  semi- 
transparente,  et  paraissant  avoir  été  détachée  de  la  surface  de  l'esto- 
mac. On  administra  abondamment  des  boissons  gommeuses  et  muci- 
lagineuses,  par  verres,  à  chacun  desquels  on  ajouta  une  cuillerée  à 
bouche  d'une  solution  de  chlorure  de  soude,  dans  le  but  de  détruire 
l'hydrogène  sulfuré.  En  effet  la  malade  n'exhala  plus  l'odeur  de  ce 
gaz  et  les  liquides  des  vomissements  cessèrent  de  répandre  cette  même 
•  odeur.  La  sensation  de  brûlure  à  l'épigastre  fut  remplacée  par  une 
sensation  de  chaleur  incommode;  des  coliques  assez  violentes  mar- 
quèrent le  passage  du  poison  dans  l'intestin,  et,  une  ou  deux  heures 
après,  un  lavement  provoqua  plusieurs  selles  dans  lesquelles  on  observa 
un  liquide  blanchâtre,  laiteux,  semblable  à  celui  des  vomissements. 
Enfin  la  respiration  redevint  peu  à  peu  naturelle.  (Gaïtier,  loc.  cit.) 
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Tous  les  agents  toxiques  que  nous  avons  étudiés  ont  été,  à 
l'exception  des  champignons,  répartis  clans  des  classes  où  leur 
place  était  assignée  d'après  des  données  scientifiques  précises. 
Il  me  reste  a  traiter  de  deux  autres  sortes  de  poisons,  savoir  : 
du  colchique  et  des  sels  d'uranium  dont  la  place  est  incertaine. 

J'avais  d'abord  rangé  la  colchicine  à  côté  de  la  vératrine, 
suivant  en  cela  l'exemple  général!  Mais  des  expériences  que 
j'ai  faites  récemment  m'ont  démontré  que  la  colchicine  et  la 
vératrine,  déjà  si  différentes  au  point  de  vue  chimique,  s'éloi- 
gnaient complètement  l'une  de  l'autre  au  point  de  vue  toxi- 
cologique.  En  effet,  tandis  que  la  vératrine  est  un  poison 
musculaire,  la  colchicine,  autant  qu'il  m'est  permis  d'en  juger 
aujourd'hui ,  est  un  poison  qui  affecte  le  système  muscu- 
laire, de  sorte  qu'elle  devrait  être,  placée,  dès  ce  moment, 
parmi  les  poisons  neurotiques.  Du  reste,  contrairement  a  ce  que 
l'on  admettait  jadis,  le  colchique  ne  renferme  pas  de  vératrine 
et  réciproquement,  les  vératres'ni  le  Sabadilla  officinalis  ne 
renferment  pas  de  colchicine. 

Quant  aux  sels  d'uranium,  ce  sont  des  poisons  dont  l'étude 
est  à  peine  ébauchée,  et  qui  m'ont  paru  agir  autant  et  même  plus 
sur  le  système  nerveux  que  sur  le  système  musculaire. 

t.  —  COLCHIQUE  ET  COLCHICINE. 

Le  principal  représentant  du  genre  colchique,  de  la  famille 
des  colch/cacées,  est  le  colchique  d'automne  [Colchicum  autum- 
mle)i  plante  herbacée,. vivace,  très-commune  dans  les  prairies. 
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Celle  piaule  (flg.  kl)  présente  une  souche  bulbeuse  sur- 
montée drune  tige  très-courte,  d'où  naissent  dos  fleurs  roses, 
qui  apparaissent  en  septembre  et  octobre  et  iie  fructifient  que 
l'année  suivante,  en  mai  et  juin. 

La  bulbe  de  colchique  (lig.  /18)  présente  les  dimensions  d'un 
marron,  est  conique,  strié  longitudinalement,  convexe  d'un 


Fie.  47. —  Colchique  d'aulomne        FlG.  48.  —  Bulbe  du  colchique 
[Golchicxim  aulumnalc  .  d'automne. 

côté,  aplati  du  côté  opposé,  et  creusé  d'un  sillon  profond 
occupé  primitivement  par  le  périanthe  tubuleux  des  fleurs. 
Chaque  année  il  naît  un  bulbe  nouveau  remplaçant  celui  de 
l'année  précédente  qui  se  détruit.  Ce  bulbe  frais  est  gris  jau- 
nâtre à  l'extérieur,  mais  il  brunit  par  la  dessiccation.  Il  est  blanc 
et  amylacé  à  l'intérieur;  aussi  la  coupe  en  bleuit-elle  fortement 
au  contact  de  la  .teinture  d'iode.  Lorsqu'on  le  mâche,  on 
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sont  une  saveur  féculente  à  laquelle  succède  bientôt  une  sa- 
veur acre  et  amère. 

coichicine.  —  On  appelle  ainsi  la  substance  active  du  col- 
chique. Cette  substance  est  azotée,  quaternaire,  amère  et  nau- 
séeuse. Elle  présente  un  aspect  résineux  jaunâtre  ;  on  peut  la 
faire  cristalliser  dans  l'alcool  aqueux  en  petits  prismes  ou  en 
aiguilles  très-déliées.  Ce  qui  la  distingue  tout  d'abord,  c'est 
sa  grande  solubilité  dans  l'eau,  solubilité  qui  toutefois  n'est 
pas  très-rapide,  mais  qui  est  telle  que  l'eau  peut  en  prendre 
en  toute  proportion.  La  coichicine  est  soluble  dans  l'alcool  or- 
dinaire, dans  l'alcool  amylique,  le. chloroforme,  l'éther  et  la 
benzine.  L'éther  l'enlève  facilement  à  ses  solutions  acides 
(page  223).  Elle  fond  à  l/iO°.  L'acide  sulfurique  la  colore  en 
jaune;  l'acide  azotique  concentré  produit  le  même  effet,  mais 
après  avoir  développé  d'abord  une  coloration  violette,  puis 
vert  olive.  Les  sels. en  sont  généralement  cristallisables ;  ils 
se  dissolvent  dans  l'eau  et  dans  l'alcool. 

Toutes  les  parties  du  colchique  renferment  de  la  coichicine; 
mais  cette  substance  réside  surtout  dans  le  bulbe  et  dans  les 
semences,  seules  parties  qui  servent  aux  préparations  offici- 
nales. Contrairement  à  l'opinion  admise  jadis,  d'après  laquelle 
les  semences  seraient  les  parties  les  plus  actives,  Schroff  a 
conclu  de  ses  recherches  que  le  bulbe  recueilli  à  l'époque 
même  de  la  floraison^  l'emporte  sous  ce  rapport,  surtout  lors- 
qu'il est  desséché.  Le  bulbe  frais  est  proportionnellement 
moins  actif  à  cause  de  l'eau  qu'il  contient. 

L'empoisonnement  par  le  colchique  est,  en  général,  acci- 
dentel ou  suicide  ;  il  à  été  rarement  criminel.  L'intoxication 
accidentelle  a  été  observée  fréquemment,  soit  à  la  suite  de 
l'ingestion  de  teinture  et  de  vin  de  colchique  qu'on  avait  pris 
pour  de  l'eau-de-vie  ou  du  vin  /le  quinquina,  soit  à  la  suite 
de  l'ingestion  de  ces  préparations  à  trop  haute  dose  dans  un 
but  thérapeutique.  C'est  également  au  vin  et  à  la  teinture  de 
colchique  qu'ont  eu  recours,  le  plus  souvent,  ceux  qui  ont  mis 
fin  à  leurs  jours  à  l'aide  de  ce  poison  végétal. 

Les  doses  mortelles  du  colchique  et  de  ses  préparations 
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pharmaceutiques  n'ont  pas  été  déterminées  d'une  manière  pré- 
cise, ce  qui  tient  à  la  variabilité  de  la  teneur  de  la  plante  m 
eolchicine  et  à  la  variabilité  plus  grande  encore  des  prépara- 
tions officinales.  Dans  notre  pays,  la  teinture  de  bulbes  de 
colchique  se  fait  avec  une  partie  de  bulbes  et  5  d'alcool  à 
60  degrés;  la  teinture  des  semences,  avec  une  partie  de  se- 
mences et  8  ou  10  parties  d'alcool,  tandis  qu'en  Allemagne  les 
préparations  de  la  plante  sont  en  général  plus  fortes.  Ainsi  le 
vin  dé  colchique  se  prépare  en  Prusse  en  faisant  digérer  une 
partie  de  colchique  dans  2  parties  de  Madère.  Les  doses  de 
ces  diverses  préparations  qui  ont  amené  la  mort  sont  donc 
peu  comparables. 

Nous  dirons  toutefois  que  le  colchique  frais,  récolté  en  oc- 
tobre, peut  déterminer  des  accidents  notables  dès  la  dose  de 
lsr-,50  ;  que,  dans  la  plupart  des  cas  de  mort  survenue  après 
l'ingestion  de  la  teinture  ou  de  vin  de  colchique,  la  quantité 
ingérée  pouvait  correspondre  à  5  à  10  grammes  de  bulbe  de 
colchique  ;  qu'enfin  la  eolchicine,  qu'on  n'administre  qu'aux 
doses  de  2  à  5  milligrammes,  a  produit  des  accidents  très- 
graves  chez  l'homme  après  avoir' été  ingérée  à  la  dose  d'un 
tiers  de  grain  (Schroff),  et  qu'un  cinquième  à  un  denu-grain  (1) 
suffiraient,  suivant  Gasper,  pour  faire  succomber  les  adultes. 
Un  centigramme  de  cette  même  substance  introduite  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  chez  un  chien  de  taille  ordinaire, 
tue  infailliblement  cet  animal. 

Au  sujet  des  doses  même  très-faibfes,  telles  que  celles 
qu'on  prescrit  en  thérapeutique,  je  rappellerai  un  fait  d'une 
haute  importance  pratique.  Le  colchique  exerce,  comme  la  di- 
gitale, une  action  cumulative,  de  sorte  qu'une  quantité  don- 
née de  cette  substance  qui,  administrée  pendant  deux  ou  trois 
jours,  ne  causerait  pas  d'accidents  graves,  peut  amener  la  mort 
les  jours  suivants  si  l'on  en  continue  l'administration.  Mann  a 
vu  un  malade  succomber  au  bout  de  quatre  jours,  après  avoir 
pris  du  colchique  à  petites  doses,  en  tout  15  grammes  pen- 
dant ce  temps. 

(1)  Le  grain,  en  Autriche,  correspond  à  0&r,073  ;  en  Prusse  et  en 
Saxe,  à  0*r,061. 
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EFFETS  TOXIQUES. 

La  colchicine  semblerait  d'abord  se  révéler  comme  une 
substance  infiniment  moins  dangereuse  que  la  vératrine,  et 
même  comme  une  substance  bénigne.  Mais  il  n'en  est  rien. 
Bien  qu'elle  possède  des  propriétés  organoleptiques  infiniment 
moins  accentuées  que  la  vératrine  et  qu'elle  ne  produise  pas 
comme  celle-ci  un  violent  éternument,  ni  une  salivation  aussi 
abondante  lorsqu'elle  a  été  introduite  dans  les  fosses  nasales  ou 
déposée  sur  la  muqueuse  buccale  ;  bien  qu'elle  ne  détermine 
pas  non  plus  les  sensations  de  chaleur,  de  picotement  qu'éveille 
le  principe  de  l'ellébore  blanc  appliqué  sur  la  peau,  la  colchi- 
cine est  une  substance  redoutable  qui  amène  la  mort  d'une 
manière  insidieuse,  et  presque  toujours  fatale,  après  l'inges- 
tion de  doses  supérieures  à  celles  que  j'ai  indiquées. 

il  est  même  remarquable  que  prèsque  tous  les  cas  d'empoi- 
sonnement par  cette  substance  et  par  le  colchique  ont  été 
mortels.  C'est  pourquoi  ces  agents  toxiques  doivent  être  rangés 
parmi  ceux  dont  il  faut  le  plus  se  défier,  tels  que  le  phosphore 
et  les  vapeurs  nitreuses  (pages  117  et  201). 

Symptôme*.  —  Le  bulbe  de  colchique  détermine  dans  la 
bouche  une  saveur  féculente  bientôt  suivie  d'àcreté,  de  cha- 
leur, d'une  augmentation  de  la  sécrétion  salivaire  et  de  con- 
strïction  à  l'arrière-gorge.  L'ingestion  de  la  teinture  et  du  vin 
de  colchique  produisent  peu  de  chose  dans  les  première  voies, 
à  cause  de  leur  déglutition  rapide. 

Puis,  après  un  temps  variable  dont  la  durée  peut  êtne  de 
trois  heures,  qui  est,  en  général,  d'une  heure  après  l'ingestion 
soit  de  la  teinture,  soit  du  bulbe  de  colchique,  plus  long  après 
l'ingestion  de  ce  même  bulbe  mélangé  à  des  aliments,  on  voit 
apparaître  des  nausées  et  des  vomissements.  Les  premières  ma- 
lières  rejetées  de  l'estomac  sont  d'abord  les  aliments,  et,  si  l'or- 
gane est  vide,  un  liquide  spumeux  et  bilieux;  plus  lard,  les 
vomissements  ont  une  couleur  brune  et  peuvent  même  devenir 
sanguinolents.  Ils  sont  persistants.  Pendant  ce  temps,  les 
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patients  éprouvent  de  violentes  douleurs  non-seulement  à  l'épi- 
gastre,  mais  dans  l'abdomen.  En  effet,  il  survient  des  évacua- 
tions alvincs,  lesquelles  sont  d'abord  muqueuses,  puis  teintées 
de  sang,  et  sont  môme  parfois  formées  de  sang  presque  pur. 
En  même  temps  apparaissent  des  symptômes  généraux  résul- 
tant de  l'absorption  du  poison.  Ces  symptômes  présentent  une 
certaine  analogie  avec  ceux  qui  nous  ont  frappé  dans  l'étude  de 
l'inée,  du  tanghin,  de  l'upas  antiar  et  surtout  de  la  vératrine] 
ce  qui  fait  qu'on  a  confondu  jusqu'ici  l'empoisonnement  par  le 
colchique  avec  celui  que  produit  le  verâtre  et  lacévadille.  Mais 
on  observe  déjà  cette  différence  que  le  cœur  se  trouve  ici  moins 
rapidement  atteint  que  dans  l'empoisonnement  par  ces  der- 
nières substances.  D'un  autre  côté,  si  la  mort  arrive  toujours 
par  syncope  dans  l'intoxication  par  l'inée,  elle  arrive  le  plus 
souvent  par  asphyxie  dans  l'intoxication  par  la  colchicine. 

Les  mouvements  respiratoires  deviennent  difficiles.  Tantôt 
ils  sont  lents,  tantôt  ils  sont  rapides,  maïs  faibles.  Il  en  est  de 
même  des  battements  cardiaques  qui  sont  lents  ou  fréquents, 
mais  toujours  affaiblis,  à  tel  point  qu'ils  finissent  par  devenir 
presque  imperceptibles  à  la  main.  Consécutivement  à  ce  ra- 
lentissement de  la  circulation  et  de  la  respiration  et  à  la  sta- 
gnation du  sang,  les  muqueuses  et  les  paupières  se  cyanosent,  la 
face  se  grippe,  la  température  animale  s'abaisse  considérable- 
ment, même  de  trois  à  quatre  degrés;  la  peau  se  couvre  d'une 
sueur  froide  et  visqueuse;  les  urines  sont  supprimées,  tous 
symptômes  qui,  joints  à  l'insensibilité  du  pouls,  aux  crampes 
douloureuses  dans  les  membres,  en  même  temps  qu'à  la  pro- 
stration et  l'anéantissement,  rappellent  ceux  du  choléra.  La 
confusion  serait  facile  si  la  nature  des  vomissements  et  sur- 
tout la  nature  des  selles  ne  venaient  l'empêcher.  Enfin  la  mort 
arrive  en  général  entre  vingt  et  trente  heures,  quelquefois  un 
peu  plus  tôt,  d'autres  fois  au  bout  de  deux  à  trois  jours.  Elle 
est  souvent  précédée  de  mouvements  convulsifs.  Dans  certains 
cas,  après  la  rémission  des  symptômes,  on  a  observé  une 
dysentérie  chronique  à  laquelle  les  patients  ont  succombé  au 
bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long.  —  Un  homme  ayant  pris 
deux  cuillerées  de  teinture  de  bulbe  de  colchique  dans  le  but 
de  calmer  des  douleurs  rhumatismales,  eut  des  nausées,  des 
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vomissements  et  succomba  dans  la  nuit.  Un  autre,  ayant  ingéré 
un  potage  dans  lequel  on  avait  fait  cuire  du  bulbe  de  colchi- 
que, expira  au  bout  de  trois  jours. 

Mécanisme  de  l'intoxication  par  la  eolchicine.  —  Action 

sur  le  système  nerveux.  —  Tels  sont  les  symptômes  de  l'em- 
poisonnement par  le  colchique  ,  d'après  l'observation  chez 
l'homme  et  quelques  expériences  faites  sur  les  animaux.  Mais 
l'action  de  la  eolchicine  sur  un  élément  anatomique  déter- 
miné n'avait  pas  été  étudiée,  de  sorte  que  le  mécanisme 
de  l'intoxication  par  celte  substance  restait  tout  entier  a 
élucider.  Afin  de  m'éclairer  sur  cette  question,  j'ai  fait  sur 
les  chiens  d'abord,  puis  sur  les  grenouilles,  quelques  expé- 
riences dont  je  crois  devoir  citer  les  principales. 

J'injecte  sous  la  peau  du  dos,  chez  une  chienne  de  taille  mé- 
diocre, 2  centigrammes  de  eolchicine  dissoute  dans  2  centi- 
mètres cubes  d'eau.  Pendant  les  deux  premières  heures  qui 
suivent  l'injection,  l'animal  ne  paraît  rien  éprouver;  toutefois 
les  battements  cardiaques  et  les  mouvements  respiratoires 
semblent  avoir  diminué  un  peu  de  fréquence,  et  l'animal 
éprouve  un  peu  de  salivation.  Quelque  temps  après,  la  scène 
change  ;  les  effets  du  poison  commencent  à  se  manifester,  et 
l'on  peut  déjà  juger  que  la  terminaison  sera  funeste.  Il  sur- 
vient des  nausées,  des  vomissements  qui  sont  spumeux  d'abord 
et  qui  deviennent  ensuite  bruns,  puis  des  déjections  sangui- 
nolentes. Les  mouvements  respiratoires  et  les  battements  car- 
diaques sont  peu  ralentis,  mais  ces  derniers  sont  très-faibles. 
L'animal  est  fatigué  ;  il  a  la  peau  froide  ;  sa  température  est 
en  effet  très  -  abaissée  ;  car,  de  39°, Ix  qu'elle  était  au  début, 
elle  n'est  plus  que  de  36°, 4  quatre  heures  et  demie  après  l'in- 
jection du  poison.  Le  thermomètre  qui  ne  pénétrait  dans  le 
rectum  qu'avec  une  certaine  difficulté,  y  entre  maintenant 
comme  dans  le  vide,  tant  le  sphincter  est  relâché.  L'état  s'ag- 
grave de  plus  en  plus.  L'animal  ne  peut  plus  se  tenir  debout. 
Les  battements  cardiaques  deviennent  d'une  faiblesse  extrême. 
La  respiration  est  tantôt  lente,  tantôt  accélérée  ;  elle  est  pénible. 
Il  n'y  a  plus  de  vomissements;  il  s'écoule  encore  un  peu  de 
sang  par  l'anus  ;  la  température  rectale  continue  de  baisser  ; 
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elle  tombe  à  35°, 5.  Enfin  ranimai  éprouve  quelques  mouve- 
ments convulsifs  ;  il  se  plaint  et  pousse  des  aboiements  répé- 
tés. Les  battements  cardiaques  deviennent  a  peine  perceptibles 
alors  que  la  respiration  s'effectue  encore.  Les  mouvements 
convulsifs  reparaissent;  l'animal  a  môme  de  l'opisthotonos , 
mais  plus  souvent  de  l'emprosthonos  ;  sa  face  est  horriblement 
grippée.  La  température  rectale  s'abaisse  de  plus  en  plus  ; 
elle  descend  à  3Zi°,8.  A  ce  moment,  la  respiration  s'arrête, 
tandis  que  le  cœur  bat  encore,  ou  plutôt  s'agite  impuissant  k 
lancer  le  sang,  caries  mouvements  en  sont  à  peine  perceptibles. 
Ces  mouvements  deviennent  de  plus  en  plus  rares  .pendant 
quelques  secondes,  puis  ils  cessent  tout  à  fait,  six  heures  et 
demie  après  l'injection  de  la  colchicine.  Le  thermomètre  laissé 
k  demeure  dans  le  rectum  s'élève  presque  aussitôt  après  la 
mort  k  35°, 6,  c'est-k-dire  de  6  dixièmes  de  degré.  Il  s'agit  de 
l'élévation  bien  connue  de  la  température  centrale  post  mortem, 
dont  l'explication  a  été  donnée  dans  mes  Éléments  de  théra- 
peutique. Pendant  plusieurs  minutes,  l'instrument  laissé  k  de- 
meure dans  le  rectum  exécute  des  mouvements  lents  de  va-et- 
vient  dus  aux  contractions  intestinales  qui  continuent. 

L'autopsie  fut  faite  le  lendemain  matin,  douze  heures  après 
la  mort.  L'animal  était. rigide.  La  température  rectale  était  de 
'22  degrés,  bien  que  la  température  ambiante  fût  k  ce  moment 
de  15°, 5,  et  que  ce  chien  eût  été  laissé  dans  le  laboratoire 
exposé  au  froid  de  la  nuit.  Les  poumons  étaient  très -rouges  ; 
on  observait  k  leur  surface  quelques  points  apoplectiques 
petits  et  disséminés.  La  trachée  était  un  peu  rouge  en  certains 
points  et  renfermait  une  écume  sanguinolente.  Le  péricarde 
présentait  des  arborisations  et  quelques  points  apoplectiques 
dont  les  dimensions  variaient  de  celles  d'une  tête  d'épingle  k 
celles  d'une  lentille.  Les  quatre  cavités  cardiaques  contenaient 
du  sang  k  demi-coagulé,  moins  sombre  k  gauche  qu'à  droite. 
Le  foie  était  d'un  brun  noir,  la  rate  bleuâtre  ;  il  ne  s'écoulait 
pas  de  sang  de  ces  organes  lorsqu'on  les  incisait.  Les  reins 
étaient  légèrement  congestionnés,  notamment  dans  leur  sub- 
stance médullaire  dont  les  tubuli  étaient  partiellement  desqua- 
més.  Les  méninges  cérébro-spinales  offraient  également  un 
certain  degré  de  congestion  qui  n'existait  ni  dans  le  cerveau, 
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ni  dans  le  cervelet,  ni  clans  la  moelle  épinière.  Mais  les  lésions 
les  plus  remarquables  furent  celles  que  présentèrent  l'estomac 
et  les  intestins.  La  muqueuse  stomacale  était  rouge,  elle  offrait 
un  pointillé  remarquable;  elle  avait  laissé  suinter  du  sang 
qui  colorait  le  contenu  de  cet  organe.  La  muqueuse  intesti- 
nale, surtout  celle  du  rectum,  offrait  également  un  pointillé 
et  des  arborisations  excessivement  remarquables.  Ces  lésions 
constituent,  au  point  de  vue  anatomique,  la  caractéristique  de 
l'empoisonnement  par  la  colchicine  qui  est  l'un  des  types  des 
purgatifs  dit  drastiques. 

Chez  un  autre  chien  qui  reçut  sous  la  peau  3  centigrammes 
de  colchichine,  j'observai  la  même  marche  de  l'empoisonne- 
ment et  les  mêmes  symptômes.  Ainsi,  pendant  plus  de  deux 
heures,  ce  chien  parut  se  trouver  à  l'état  normal,  et  il  ne  mourut 
que  sept  heures  après  l'injection  du  poison.  Les  lésions  furent 
les  mêmes  que  celles  que  j'avais  observées  chez  le  premier 
chien.  Ayant  pu  recueillir  des  urines  de  cet  animal,  j'y  trouvai 
de  l'albumine  dont  la  présence  s'expliquait  par  la  lésion  des 
reins  dont  les  tubuli  étaient  de  même  partiellement  des- 
quamés. 

Enfin,  ayant  injecté  chez  un  autre  chien  5  centigrammes  de 
colchicine,  je  remarquai,  une  heure  et  quart  après  l'opération, 
un  accroissement  de  la  température  qui,  de  39°, 7  qu'elle  était 
au  début,  s'éleva  à  /i0°,6.  Plus  tard,  elle  descendit  à  ZiO  degrés, 
puis,  au  bout  de  quatre  heures,  à  38°, 2,  et  descendit  finale- 
ment à  35°, 6  au  moment  de  la  mort.  Les  symptômes  furent 
d'ailleurs  les  mêmes  que  ceux  qu'avait  présentés  le  premier 
chien  ayant  reçu  2  centigrammes  de  la  substance  toxique. 

Plusieurs  de  ces  symptômes,  notamment  les  vomissements, 
la  prostration,  la  paralysie  du  sphincter  anal,  la  réfrigération, 
la  petitesse  du  pouls,  semblaient  indiquer  que  la  colchicine 
fût  un  poison  musculaire  au  même  titre  que  la  véralrine.  Les 
convulsions  que  divers  observateurs  avaient  déjà  notées,  et  qui 
d'ailleurs  ne  sont  pas  constantes;  ne  constituaient  pas  une  ob- 
jection à  cette  manière  de  voir,  puisque  divers  poisons  muscu- 
laires, la  vératrine  en  première  ligne,  peuvent  produire  ces 
symptômes.  Mais,  ayant  appliqué  l'électricité  sur  les  muscles 
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de  l'animal  qui  venail  de  succomber  en  dernier  lieu,  et  ayant 
vu  ces  muscles  se  contracter  parfaitement;  ayant  vu  d'un  autre 
côtelés  intestins  se  .contracter  vivement  au  contact  de  l'aifl 
après  l'ouverture  de  l'abdomen  et  sous  l'influence  de  l'élec- 
tricité, il  était  difficile  d'admettre  que  la  colchicine  fût  un  poi- 
son ayant  la  propriété  de  paralyser  les  muscles.  Afin  de  mieux 
juger  la  question,  j'ai  expérimenté  sur  les  grenouilles. 

Le  premier  fait  qui  m'a  frappé,  c'est  que  les  grenouilles  ré- 
sistent infiniment  mieux  que  les  chiens  et  que  l'homme  à  l'ac- 
tion de  la  colchicine.  Ainsi,  1  centigramme  de  cette  substance 
si  dangereuse  pour  l'homme  ne  fait  rien  sur  une  grenouille  qui 
qui  a  reçu  le  poison  sous  la  peau.  Ce  même  animal  met  plus 
de  vingt-quatre  heures  à  mourir  après  avoir  reçu,  de  même 
sous  la  peau,  5  centigrammes  de  colchicine.  Les  mouvements 
des  membres  deviennent  difficiles  et  impossibles  bien  avant 
l'arrêt  du  cœur,  lors  même  que  la  substance  toxique  a  été  in- 
jectée sous  la  peau  du  dos  ou  des  flancs  à  une  faible  dislance 
du  cœur,  tandis  que  c'est  le  contraire  qui  a  lieu  lorsqu'il  s'agit 
des  poisons  musculaires,  ainsi  que  nous  l'avons  vu  maintes 
fois,  notamment  dans  l'étude  des  effets  des  sels  de  baryum. 

Ce  qui  m'a  frappé  ensuite,  c'est,  d'une  part,  l'exaltation  du 
pouvoir  réflexe  au  début  de  l'intoxication,  et,  d'autre  part,  ce 
fait  qu'au  moment  où  les  mouvements  volontaires  étaient  abolis 
et  que  l'électricité,  appliquée  sur  les  nerfs  moteurs,  ne  faisait 
plus  contracter  les  membres  auxquels  ces  nerfs  se  rendaient, 
ce  même  agent,  appliqué  directement  sur  les  muscles,  les  faisait 
vivement  contracter.  Ainsi,  tandis  que  l'excitation  d'un  nerf 
scialique  ne  provoquait  aucun  mouvement  dans  le  membre 
correspondant,  l'excitation  directe  des  muscles  de  ce  membre 
le  faisait  rapidement  entrer  en  contraction.  Il  résultait  néces- 
sairement de  ces  données,  1°  que  la  colchicine  n'était  pas 
un  poison  musculaire  ;  2°  que  cette  substance  paralysait  les  nerfs 
moteurs.  D'autres  expériences  m'ont  appris  3°  que  cette  même 
substance  paralyse  les  nerfs  sensitifs  après  en  avoir  exalté  les 
propriétés. 

Ces  résultats,  dont  le  dernier  mérite  néanmoins  d'être  vérifié 
par  de  nouvelles  recherches,  nous  rendent  compte  des  sym- 
ptômes les  plus  remarquables  de  l'empoisonnement  par  le  col- 
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chique  et  par  la  colchicine.  Mais  il  reste  a  expliquer  les  hé- 
morrhagies  intestinales.  Or,  on  sait  que  les  vaisseaux  superfi- 
ciels de  la  muqueuse  intestinale  sont  directement  recouverts 
par  répithélium;  j'ai  vu,  d'un  autre  côté,  que  cet  épilhélium 
était  enlevé  surtout  dans  les  dernières  portions  de  l'intestin  et 
dans  l'estomac,  et  que  le  contenu  de  ces  portions  du  tube  di- 
gestif, lesquelles  étaient  tout  à  fait  congestionnées,  renfermait 
une  grande  quantité  de  cellules  épithéliales  et  de  globules 
sanguins.  Les  capillaires  avaient  donc  laissé  passer  du  sang 
en  ces  points.  Quant  à  l'action  prépondérante,  mais  élective, 
sur  l'estomac  et  sur  l'intestin,  elle  trouvera  sans  doute  son  ex- 
plication dans  l'élimination  de  la  colchicine  qui  est  une  sub. 
stance  irritante,  élimination  que  l'analyse  chimique  pourra 
mettre  en  évidence.  L'altération  des  reins,  observée  surtout 
dans  la  substance  médullaire,  reconnaît  la  même  cause. 

TRAITEMENT. 

L'empoisonnement  par  le  colchique  et  la  colchicine  est  l'un 
de  ceux  dont  le  traitement  est  le  plus  difficile.  On  conseille, 
en  général,  l'emploi  des  moyens  usités  daus  l'intoxication  par 
la  vératrine  (page  514) .  Mais  il  faut  se  rappeler  que,  dans  la 
plupart  des  cas,  la  thérapeutique  a  été  impuissante.  Les  alcoo- 
liques me  sembleraient  être  très-utiles  comme  agents  capables 
de  relever  l'organisme  et  défavoriser  l'élimination  du  poison. 
On  agirait  topiquement  sur  l'intestin  à  l'aide  de  lavements 
émollients  qui  auraient  au  moins  pour  effet  de  diluer  et  d'en- 
traîner ensuite  le  poison  qui  paraît  s'éliminer  par  la  muqueuse 
du  tube  digestif. 

Ce  n'est  pas  au  début  de  l'intoxication  que  les  alcooliques 
seraient  utiles,  alors  qu'ils  favoriseraient  plutôt  l'absorption  du 
poison  dans  le  tube  digestif.  A  ce  moment,  il  faut  surtout  re- 
courir aux  éméto-cathartiques,  les  alcooliques  devant  être  em- 
ployés lorsque  le  poison  s'est  diffusé  dans  l'organisme.  Enfin 
la  respiration  artificielle  et  l'inspiration  d'oxygène  pur  seraient 
sans  doute  utiles  pour  combattre  les  effets  de  l'asphyxie  qui 
est  due  ici,  non  à  la  paralysie  des  muscles,  mais  à  celle  du 
svstème  nerveux. 
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RECHERCHE  DE  LA  COLCHICINE, 

La  méthode  de  Stas,  si  on  la  suivait  exactement,  serait  peu 
avantageuse.  Mais  cette  môme  méthode  donnerait  des  résultats 
très-satisfaisants,  si  l'on  remplaçait  les  acides  tartrique  ou  oxa- 
lique par  l'acide  chlorhydrique,  et  les  alcalins  parla  magnésie. 

Dans  un  cas  d'empoisonnement  multiple  produit  par  la  tein- 
ture de  semences  de  colchique,  Wiltstock  opéra  de  la  manière 
suivante  :  Le  contenu  stomacal  des  cadavres  fut  additionné 
d'une  grande  quantité  d'alcool  et  de  quelques  gouttes  d'acide 
chlorhydrique.'  Ce  mélange  fut  ensuite  agité  fortement,  puis 
filtré  et  évaporé  à  la  température  de  36°  jusqu'à  consistance 
sirupeuse.  Le  résidu  fut  traité  par  l'eau  qui  sépara  une  grande 
quantité  de  graisse;  la  solution  aqueuse  fut  concentrée  et 
additionnée  d'alcool  qui  sépara  d'autres  corps  étrangers.  Le 
nouveau  liquide  alcoolique,  filtré,  fut  évaporé  à  consistance 
sirupeuse,  puis  additionné  d'une  quantité  d'eau  suffisante 
pour  donner  30  centimètres  cubes ,  enfin  il  fut  agité  ave» 
2  grammes  de  magnésie  et  90  grammes  d'éther.  Ce  dernier 
liquide,  ayant  été  décanté  après  une  digestion  prolongée  et 
abandonné  à  i'évaporation  spontanée,  laissa  un  résidu  dans 
lequel  se  trouvait  la  colchicine.  Ce  résidu  fut  traité  par  l'eau 
qui  enleva  la  colchicine  en  la  séparant  d'un  restant  de  ma- 
tières grasses. 

L'alcaloïde  ohtenu  fut  reconnu  aux  réactions  de  la  colchi- 
cine. Parmi  ces  réactions,  nous  avons  déjà  cité  celles  des 
acides  sulfurique  et  azotique  (page  825).  Nous  ajouterons 
que  le  tannin  donne,  avec  la  colchicine,  un  précipité  blanc  qui 
se. rassemble  par  la  chaleur  et  prend  un  aspect  résineux;  avec 
la  teinture  d'iode  et  l'iodure  de  potassium  ioduré,  un  précipité 
brun  kermès  ;  avec  le  chlorure  d'or,  un  précipité  jaune  d'or  ; 
avec  l'eau  de  chlore,  également  un  précipité  jaune.'  Il  est  bon 
de  remarquer  que  le  chlorure  de  platine  ne  produit  pas  de 
précipité,  môme  dans  les  solutions  peu  étendues. 
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Observations. 

I,  —  Empoisonnement  par  la  teinture  vineuse  de  colchique,  ■— 

Mort. 

Un  homme  de  cinquante-six  ans,  en  proie  à  des  douleurs  rhuma- 
tismales chroniques,  prend,  par  mégarde,  48  grammes  de  teinture 
vineuse  de  colchique.  Une  demi-heure  après,  douleurs  aiguës  d'esto- 
mac ;  nausées  suivies  de  vomissements,  de  déjections  alvines  souvent 
involontaires,  pendant  toute  la  nuit  et  une  grande  partie  du  jour 
suivant.  Les  déjections  cessent  ensuite,  mais  les  nausées  continuent. 
Le  lendemain,  soif  ardente  qui  persiste  jusqu'à  la  mort  ;  douleurs 
gastro-intestinales  excessivement  aiguës.  Le  malade  est  épuisé  ;  il  a 
du  délire  ;  les  pulsations  artérielles  sont  à  peine  sensibles,  enfin  la 
mort  a  lieu  dans  la  matinée  du  troisième  jour.  —  Estomac  rouge, 
pas  d'inflammation  dans  les  intestins,  (Galtier,  Traité  de  toxicologie.) 

II.  —  Empoisonnement  par  le  vin  de  colchique.  —  Guérhon, 

Un  médecin  de  Berlin  avait  prescrit  à  un  homme  de  quarante  ans, 
affecté  de  rhumatisme  chronique,  du  vin  de  semences  de  colchique 
d'automne,  à  prendre  à  la  dose  de  20  gouttes  toutes  les  deux  heures. 
On  donna  au  malade  un  flacon  qui  contenait  16  grammes  de  ce  vin. 
Celui-ci,  après  s'être  conformé  à  l'ordonnance  pendant  un  jour,  n'en 
ressentant  pas  d'effet,  avala  le  restant  d'un  seul  coup,  se  coucha  et 
s'endormit.  Vers  deux  heures  du  matin,  il  se  réveilla  en  sursaut,  eut 
une  évacuation  alvine  abondante  sans  douleur,  et  une  seconde  éva- 
cuation vers  le  matin.  Il  éprouva  ensuite  de  l'oppression,  de  l'anxiété 
précordiale,  des  vomissements  liquides  jaunes  verdâtres  et  si  continus 
qu'il  ne  pouvait  avaler  la  moindre  quantité  de  boisson  sans  la  rejeter 
immédiatement.  Abdomen  et  épigastre  mous,  non  douloureux  au  tou- 
cher ;  soif  très-vive,  Les  vomissements  persistèrent  pendant  vingt- 
quatre  heures  ;  l'abattement  devint  considérable,  la  face  se  grippa,  le 
pouls  devint  petit,  tendu;  l'excrétion  urinaire  diminua.  Néanmoins  le 
patient  resta  calme  et  conserva  ses  facultés  intellectuelles.  Le  lende- 
main, vers  minuit,  il  s'endormit  paisiblement  et  se  réveilla  n'ayant 
d'autres  symptômes  morbides  qu'une  faiblesse  excessive  et  des  hoquets 
dans  le  courant  de  la  journée.  Le  rhumatisme  ne  .fut  nullement 
modifié.  (Galtier,  loc,  cit.) 
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III.  —  Empoisonnement  de  cinq  personnes  par  la  teinlure  de  col- 
chique ingérée  à  la  dose  de  60  grammes.  —  Mort. 

Le  dimanche,  7  décembre  1851,  j'avais  prescrit,  à  ma  visite  du 
matin,  de  sept  heures  à  huit  heures,  60  grammes  de  vin  de  quinquina 
à  cinq  malades  appartenant  au  service  des  blessés  de  l'hôpital  du 
bagne  de  Toulon.  Ces  malades  étaient,  en  général,  d'un  tempérament 
lymphatique,  d'une  assez  forte  constitution,  mais  affaiblis  par  leur 
séjour  dans  les  prisons,  par  les  opérations  graves  qu'ils  avaient  subies 
(trépanation  du  sternum,  du  calcanéum,  du  tibia,  —  voyez  Union  mèd., 
1851,  p.  484-508),  et  dont  ils  étaient  guéris  ou  en  voie  de  guérison. 
Cependant,  sur  l'un  d'eux,  atteint  de  testicule  tuberculeux,  il  n'avait 
pas  été  fait  d'opération.  Ils  étaient  tous  les  cinq,  depuis  longtemps, 
à  l'usage  du  vin  de  quinquina  qui  leur  était  donné  par  le  pharmacien 
de  mon  service,  aussitôt  après  ma  prescription,  et  en  ma  présence. 

Par  suite  d'une  déplorable  méprise,  60  grammes  de  teinture  de 
colchique  furent  administrés  à  huit  heures  à  chacun  des  cinq  malades, 
à  la  place  de  60  grammes  de  vin  de  quinquina  prescrits  à  chacun 
d'eux. 

En  buvant  ces  60  grammes  de  la  liqueur  précitée,  aucun  malade 
n'en  fut  immédiatement  incommodé  ;  quelques-uns  même  déclarè- 
rent tout  bas  qu'elle  était  préférable  à  celle  des  autres  jours.  Pendant 
ma  visite  et  quelques  instants  après,  jusqu'à  mon  départ  de  la  salle, 
rien  ne  pouvait  faire  pressentir  les  terribles  accidents  qui  devaient  se 
montrer  quelques  heures  après.  En  effet,  vers  dix  heures  seulement, 
deux  malades,  qui  éprouvaient  déjà  de  l'ardeur  à  l'épigastre  et  des 
coliques,  commencèrent  à  vomir.  Le  chirurgien  de  garde  accourut  et 
trouva  les  cinq  blessés  pâles,  froids,  le  pouls  petit,  en  proie  à  des 
coliques  intenses,  à  des  nausées,  à  des  vomissements  incessants,  à 
des  évacuations  alvines  abondantes  et  répétées.  L'empoisonnement 
était  évident  ;  mais,  bien  qu'il  restât  du  liquide  administré,  on  ne  put 
sur  le  moment  en  constater  la  nature.  On  prescrivit  successivement 
de  l'eau  tiède,  du  tannin,  du  café  ;  on  appliqua  des  sinapismes  aux 
membres,  on  réchauffa  les  patients. 

Averti  de  l'accident  survenu  dans  mon  service,  j'accourus  auprès 
de  mes  malades  que  je  trouvai,  à  deux  heures  et  demie,  dans  l'état 
suivant  :  Pâleur  de  la  peau,  froid  général,  ralentissement  considérable 
de  la  circulation  ;  le  pouls  très-petit  et  môme  imperceptible  chez 
deux;  ardeur  au  pharynx  et  le  long  de  l'œsophage,  soif  inextinguible, 
douleur  intolérable  à  l'épigastre  et  dans  tout  l'abdomen,  vomisse- 
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menls  répétés  et  selles  nombreuses  de  matières  séreuses,  jaunâtres, 
sans  mucosités  ni  stries  sanglantes.  Intégrité  complète  de  l'intelli- 
gence, de  la  parole,  des  sensations,  des  mouvements.  Chez  un  ma- 
lade seulement,  il  existait,  depuis  le  matin,  un  bourdonnement  incom- 
mode dans  l'oreille  gauche.  Les  pupilles  n'offraient  rien  à  noter. 

Malgré  l'examen  attentif  du  liquide  administré  et  tous  les  rensei- 
gnements demandés,  je  ne  pus  savoir  quelle  était  la  nature  de  la 
substance  toxique  qui  avait  été  administrée.  Je  prescrivis  des  bois- 
sons et  des  'lavements  mucilagineux  et  albumineux,  des  cataplasmes 
émollients  sur  l'abdomen. 

Bientôt  une  consultation  eut  lieu  ;  on  pensa  que  l'empoisonnement 
était  produit  par  la  teinture  de  colchique,  et  l'on  prescrivit  la  potion 
suivante,  à  prendre  par  cuillerées  chaque  quart  d'heure  : 


On  dut  la  faire  suivre  de  l'administration  d'un  gramme  de  lauda- 
num donné  à  distance  à  la  dose  de  cinq  gouttes  dans  une  cuillerée 
d'eau  sucrée.  Les  cataplasmes  émollients,  les  boissons  mucilagineuses, 
les  moyens  de  calorification  durent  être  continués. 

A  cinq  heures  du  soir,  les  symptômes  étaient  les  mêmes  chez 
quatre  malades  ;  chez  l'autre,  les  vomissements  et  les  selles  avaient 
cessé,  la  peau  était  chaude,  couverte  d'une  sueur  tiède  et  le  pouls 
relevé  ;  il  était  dans  une  période  de  réaction  susceptible  de  faire  bien 
augurer  de  son  état.  Mais,  malgré  les  soins  assidus,  ce  malade  et  un 
autre  succombèrent  à  trois  heures  un  quart  du  matin,  un  troisième  à 
quatre  heures  un  quart. 

A  six  heures  du  matin,  les  deux  malades  qui  vivaient  encore  étaient 
dans  un  déplorable  état  ;  on  observait  :  ardeur  gutturale,  soif  vive, 
coliques,  tenesme  rectal  et  vésical,  douleurs  dans  les  lombes  et  les 
membres,  pesanteur  de  tête,  oppression,  froid  de  la  peau,  lividité  des 
lèvres  et  des  ongles.  Les  vomissements  avaient  diminué.  Des  crampes 
aux  jambes  avaient  été  notées  chez  l'un  d'eux  qu'on  avait  dû  cathété- 
riser  à  cause  de  la  rétention  d'urine. 

Des  stimulants  à  l'extérieur  et  à  l'intérieur  ne  purent  améliorer 
l'état  de  ces  deux  malheureux  qui,  de  même  que  leurs  camarades, 
succombèrent  avec  calme  et  résignation,  en  conservant  jusqu'au  der- 
nier moment  f  intégrité  de  leurs  facultés  intellectuelles,  à  peine  trou- 
blée chez  l'un  d'eux  qui  expira  à  dix  heures.  Le  dernier  expira  à 


Infusion  de  mélisse  

Ether  sulfuiique  

Laudanum  de  Sydenham 
Sirop  de  sucre  


130  grammes. 


2  — 
1  — 
30  — 


47. 


838  COLCHIQUE  ET  COLCHICINE. 

sept  heures  et  demie  de  l'après-midi,  vingt-neuf  heures  après  l'in- 
gestion du  liquide  toxique. 

Autopsie.  —  Trente-six  heures  environ  après  la  mort  du  dernier 
malade,  par  un  temps  d'orage  et  par  une  température  de  20  degrés 
centigrades,  j'ai  fait  l'autopsie  des  cinq  cadavres.  Il  serait  aussi  su- 
perflu de  rappeler  chacune  de  ces  cinq  autopsies  qu'il  l'eût  été  de 
rapporter  en  détail  les  cinq  observations.  Les  caractères  anatomiques 
ayant  été  chez  tous  les  mêmes,  à  de  très-faibles  nuances  près,  je  vais 
les  indiquer  dans  leur  ensemble. 

Habitude  extérieure.  —  Expression  calme  de  la  physionomie  ; 
paupières  entr'ouvertes,  pupilles  normales,  cyanose  des  ongles,  des 
mains  et  de  quelques  parties  de  la  peau  qui  est  décolorée  sur  la  plus 
grande  étendue,  et  nullement  plissée  comme  dans  le  choléra  ;  roideur 
cadavérique  très-modérée. 

Voies  digesiives.  —  Pas  d'ulcérations  ni  de  traces  d'inflammation 
dans  le  pharynx  ni  dans  l'œsophage.  L'estomac  et  l'intestin  contien- 
nent peu  de  gaz,  mais  beaucoup  de  liquides  troubles.  La  muqueuse 
gastro-intestinale  est  en  général  très-ramollie,  mais  sans  ulcération; 
elle  est  rouge  sur  divers  points.  Foie  très-congestionné  ;  vésicule  con- 
tenant une  médiocre  quantité  de  bile.  Rate  gorgée  de  sang. 

Foies  urinaires.  —  Reins  congestionnés  ;  peu  d'urine  dans  la 
vessie  dont  la  muqueuse  présente  des  plaques  rouges  peu  étendues. 

Appareil  circulatoire.  —  Cœur  flasque,  contenant  peu  de  sang 
noir  et  de  caillots  de  la  môme  couleur.  Distension  de  la  veine  porte 
et  de  la  veine  cave  inférieure.  Le  sang  offre  partout  l'aspect  et  la 
consistance  de  la  gelée  de  groseilles. 

Appareil  de  la  respiration.  —  Poumons  sains,  crépitants,  sans 
hypostase  ;  pas  de  sérosité  dans  les  plèvres,  ni  dans  le  péricarde,  n 
dans  le  péritoine. 

Axe  cérébro-spinal.  —  Injection  très-prononcée  de  l'encéphale  et 
de  la  moelle  ;  rougeur  très-vive  des  membranes  cérébro-spinales  ;  les 
liquides  céphalo-rachidien  et  sous-arachnoïdien  sont  peu  abondants, 
ainsi  que  celui  des  ventricules  du  cerveau.  La  coupe  de  ce  dernier 
organe  laisse  suinter  des  gouttelettes  de  sang.  L'axe  cérébro-rachidien 
offre  un  ramollissement  général  très -prononcé. 

Les  muscles  des  cavités  splanchniques  présentent  partout  une  cou- 
leur vermeille  qui  frappe  les  assistants,  ainsi  que  le  bon  état  de  cou-  • 
servation  des  cadavres  dont  les  chairs  étaient  dures  et  n'offraient 
encore  que  d'insignifiantes  traces  de  décomposition  trois  jours  après 
la  mort.  (Jules  Roux,  Union  médicale,  1855,  n°  36,  page  145.) 
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II.  —  URANIUM. 

On  ne  connaît  jusqu'ici  aucun  empoisonnement  par  les 
composés  de  l'uranium,  bien  que  quelques-uns  d'entre  eux 
servent  dans  l'industrie  et  dans  les  arts.  Ainsi,  le  peroxyde, 
ou  oxyde  jaune  d'uranium,  est  employé  pour  obtenir  les  verres 
jaune-serin  (1);  le  mélange  des  oxydes  d'uranium  et  de  nickel 
sert  à  obtenir  les  verreries  de  couleur  vert-émeraude.  Les 
verres  d'uranium  ou  d'urane,  ainsi  que  je  l'ai  dit  dans  l'étude 
de  la  lumière  (voyez  mes  Éléments  de  thérapeutique),  absor- 
bent les  rayons  fluorescents,  et  sont  en  outre  dichroïques. 
L'azotate  et  l'acétate  d'uranium  sont  employés  par  les  photo- 
graphes. 

L'uranium,  découvert  en  1789  par  Klaproth,  dans  la  pechblende  (2), 
a  été  obtenu  pour  la  première  fois  à  l'état  pur  par  Péligot. 

Ce  métal  possède  une  couleur  semblable  à  celle  du  nickel  et  du 
fer;  il  devient  jaunâtre  à  l'air,  et,  s'il  est  en  poudre,  il  s'enflamme 
sous  l'influence  d'une  légère  élévation  de  température.  L'eau  ne 
l'oxyde  pas;'  les  acides  étendus  le  dissolvent  avec  dégagement 
d'hydrogène. 

Les  sels  uraneux,  ou  sels  de  protoxyde,  sont  verts  ;  les  sels  ura- 
niques,  ou  sels  de  sesqui-oxyde,  sont  jaunes  ou  rouge  brique, 
suivant  qu'ils  sont  hydratés  ou  anhydres. 

EFFETS  TOXIQUES. 

Action  de  l'azotate  d'uranium.  —  D'après  des  expériences 
faites  par  Leconte  (Société  de  biologie,  1863),  l'azotate  d'uranium  en 
dissolution  est  un  poison  énergique.  La  dose  de  1  gramme,  même 
celle  de  50  centigrammes,  suffisent  pour  tuer  de  petits  animaux.  In- 
troduit dans  l'estomac  d'un  chien  de  forte  taille,  il  peut  déterminer  la 
mort,  malgré  les  vomissements  survenus  quelques  heures  après  l'inges  - 

(1)  Les  verres  jaunes  se  préparent  avec  le  chlorure  d'argent. 

(2)  La  pechblende  est  un  minerai  conlenant,  outre  l'oxyde  d'ura- 
nium, de  la  silice,  des  oxydes  de  plomb,  de  fer  et  de  calcium,  un  peu 
d'arsenic,  de  magnésie,  de  bismuth  et  de  cuivre. 
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tion.  Dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours  qui  suivent  l'absorption  do 
la  substance  toxique,  on  trouve  du  sucre  dans  l'urine.  La  défécation 
et  l'excrétion  urinaire  sont  suspendues  dès  le  second  ou  le  troisième 
jour.  La  respiration  est  profondément  altérée;  elle  est  lente  et  pé- 
nible. La  mort  arrive  vers  le  sixième  jour  au  plus  tardl  Leconte  admet 
que  l'absence  de  défécation  est  due  probablement  à  la  paralysie  des 
fibres  musculaires  de  l'intestin,  que  la  disparition  de  l'excrétion  uri- 
naire est  due  sans  doute  au  peu  de  sang  qui  traverse  les  reins,  puisque 
le  sang  noir  s'y  accumule  ainsi  que  dans  tout  le  système  veineux.  Il 
explique  les  vomissements  par  l'irritation  que  le  sel  exerce  sur  l'esto- 
mac. Enfin  la  présence  du  sucre  dans  l'urine  proviendrait,  suivant 
cet  expérimentateur,  de  la  cessation  du  rapport  constant  qui,  à  l'état 
normal,  existe  entre  sa  production  dans  le  foie  et  sa  destruction  dans 
les  poumons,  la  respiration  étant  chimiquement  active. 

Action  de  l'acétate  d'uranium.  —  L'azotate  d'uranium  étant 
un  sel  très-acide  et,  par  conséquent,  irritant  lorsqu'il  est  en  solution 
étendue,  et  corrosif  lorsqu'il  est  en  solution  concentrée,  j'ai  expéri- 
menté avec  l'acétate  d'uranium.  Ce  sel,  qui  cristallise  en  prismes 
rhomboïdaux  d'un  beau  jaune,  a  une  saveur  très-astringente,  mais 
nullement  irritante,  bien  que  la  réaction  en  soit  également  acide.  Il 
est  très-soluble  dans  l'eau.  J'ai  fait  avec  cette  substance  l'expérience 
suivante  : 

Le  21  mars  1866  (1),  je  porte,  à  l'aide  d'une  sonde  œsophagienne, 
dans  l'estomac  d'un  chien  à  jeun,  25  centigrammes  d'acétate  d'ura- 
nium dissous  dans  20  grammes  d'eau.  Je  n'observe  aucun  symptôme, 
si  ce  n'est  un  vomissement  aqueux  qui  a  lieu  cinq  quarts  d'heure 
après  l'ingestion  du  sel.  Le  chien  dîne,  une  heure  plus  tard,  avec 
son  appétit  ordinaire. 

Le  lendemain,  je  lui  administre  de  la  même  manière  50  centi- 
grammes d'acétate  d'uranium.  Un  vomissement  semblable  à  celui  de 
la  veille  arrive  au  bout  du  même  temps.  L'état  général  est  satisfai- 
sant, cependant  le  chien  éprouve  une  soif  considérable;  il  boit  500 
à  600  grammes  d'eau.  Son  appétit  est  conservé  ;  il  n'a  pas  de  con- 
stipation. 

Le  25,  troisième  jour  de  l'expérience,  il  reçoit  1  gramme  d'acétate 
dissous  dans  40  grammes  d'eau.  Il  a  encore  un  vomissement  aqueux 
cinq  quarts  d'heure  après  l'ingestion  du  sel.  Il  urine  deux  fois  dans 
l'espace  de  deux  heures;  son  urine,  que  je  peux  recueillir  en  partie 


(1)  Cette  expérience  est  rapportée  dans  ma  thèse  inaugurale, 
Paris,  1867. 
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directement  à  l'aide  d'un  verre  lors  de  l'émission,  ne  renferme  ni 
sucre,  ni  albumine.  Ses  pupilles  ne  me  paraissent  ni  dilatées,  ni 
contractées. 

Le  quatrième  jour,  je  lui  fais  avaler  2  grammss  d'acétate  dissous 
dans  40  grammes  d'eau.  Trois  quarts  d'heure  après  l'absorption  du 
sel,  il  a  un  vomissement  aqueux  renfermant  un  peu  de  mucus  ;  puis, 
vingt  minutes  plus  tard,  deux  vomissements  successifs  de  matières 
spumeuses  et  blanches.  Les  pupilles  ne  sont  pas  dilatées.  L'animal 
semble  abaltu,  il  n'a  pas  de  fièvre;  la  respiration  me  paraît  peu 
ample  et  un  peu  moins  fréquente.  A  quatre  heures  un  quart,  je 
recueille  un  peu  de  son  urine;  je  ne  puis  y  trouver  du  sucre, 
la  chaleur  et  l'acide  nitrique  y  produisent  un  louche  impercep- 
tible. Enfin,  loin  de  présenter  de  la  constipation,  le  chien  a  une 
selle  renfermant  des  glaires  et  des  matières  ramollies.il  refuse  de 
manger. 

Le  cinquième  jour,  je  l'ai  trouvé  un  peu  moins  abattu,  mais  il 
avait  peu  d'appétit.  Je  l'ai  laissé  sans  traitement  ainsi  que  les  jours 
suivants  jusqu'à  sa  mort,  qui  est  arrivée  dans  la  nuit  du  31  mars 
au  1er  avril.  Pendant  tout  ce  temps,  je  n'ai  jamais  observé  de  fiè- 
vre ;  son  urine,  examinée  chaque  jour  le  matin,  n'a  jamais  renfermé 
ni  sucre,  ni  albumine.  Son  appétit  est  allé  toujours  en  diminuant  ; 
•dès  le  27  mars  il  a  refusé  tout  aliment.  Sa  respiration  était  moins 
ample  et  moins  fréquente  qu'à  l'état  normal  ;  enfin,  la  veille  de  ra 
mort,  en  l'auscultant,  je  n'ai  rien  entendu  de  particulier  ;  les  batte- 
ments cardiaques  étaient  considérablement  ralentis. 

A  l'aulopsie,  les  veines  caves,  les  veines  mésaraïques,  les  veines 
jugulaires  et  crurales,  celles  du  rachis,  en  un  mot,  tout  l'ensemble 
des  gros  vaisseaux  veineux  est  distendu  par  le  sang.  Le  grand  épi- 
plocn,  le  mésentère  offrent  un  état  conges'.if  remarquable,  tel  que 
je  n'en  ai  jamais  renconliô  de  semblable,  tant  les  ecchymoses  sont 
étendues  et  nombreuses.  L'estomac  présente  une  vaste  ecchymose 
siégeant  sur  une  face  antérieure  et  le  long  de  sa  grande  courbure, 
plus  près  du  cardia  que  du  pylore.  Les  reins  sont  peu  congestionnés; 
la  vessie  est  vide.  Le  cœur  est  volumineux,  les  cavités  droites  sont 
remplies  complètement  de  sang  non  coagulé.  La  rate,  le  pancréas, 
les  poumons,  l'encéphale,  la  moelle  épinière  ne  présentent  rien 
d'anormal. 

Élimination  île  l'uranium.  —  J'ai  cherché  ce  métal  dans 
l'urine  recueillie  pendant  la  vie,  mais  je  n'ai  pu  le  retrouver  dans 
ce  liquide.  La  bile  que  j'ai  recueillie  à  l'autopsie  a  été  de  môme 
soumise  à  l'examen  chimique  ;  elle  contenait  des  traces  d'uranium. 
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Il  faut  conclure  de  ces  faits  que  ce  métal,  comme  bien  d'autres,  lors- 
qu'il  a  été  absorbé,  est  éliminé  par  la  bile. 

TRAITEMENT. 

On  devrait  provoquer  les  vomissements,  et,  si  l'on  ne  réussissait 
pas,  recourir  à  la  pompe  gastrique.  On  neutraliserait  par  le  tannin 
ou  par  l'albumine  (page  G43)  le  sel  qui  aurait  pu  rester  dans  l'esto- 
mac ;  en  effet,  j'ai  reconnu  que  l'albumine  précipite  les  sels  d'ura- 
ranium,  et  que  le  précipité  n'est  soluble  ni  dans  un  excès  de  ces  sels 
ni  dans  un  excès  d'albumine.  On  administrerait  ensuite  des  purgatifs 
et  des  lavements.  On  choisirait  soit  les  purgatifs  huileux,  soit,  parmi 
les  purgatifs  salins,  le  phosphate  de  soude,  parce  que  le  phosphate 
uraneux  est  insoluble,  et  que  le  phosphate  uranique  est  peu  soluble 
dans  l'eau;  toutefois  ce  dernier  peut  se  dissoudre  en  majeure  partie 
dans  un  excès  de  phosphate  alcalin,  ce  qui  constitue  un  inconvénient. 
Aussi  les  purgatifs  huileux  et  les  lavements  albumineux  seraient-ils 
préférables. 

RECHERCHE  DE  L'URANIUM. 

On  peut  employer  avec  avantage  le  moyen  suivant  : 
Les  matières  organiques  que  l'on  suppose  contenir  de  l'uranium 
sont  détruites  par  la  carbonisation  directe.  Les  cendres  sont  ensuite 
traitées  soit  par  l'acide  chlorhydrique,  soit  par  l'acide  azotique.  On 
filtre,  et  la  liqueur  obtenue  est  additionnée  d'ammoniaque  qui  préci- 
pite l'uranium  à  l'état  d'oxyde.  On  laisse  reposer.  Le  précipité  con- 
tient également  des  traces  de  sesqui-oxyde  de  fer  ainsi  que  du  phos- 
phate ammoniaco-magnésien,  à  cause  de  la  présence  normale  du  fer, 
du  phosphore  et  de  la  magnésie  dans  les  matières  organiques.  Pour 
séparer  ces  substances,  on  dissout  le  précipité  mixte  dans  l'acide 
chlorhydrique,  puis  on  ajoute  du  carbonate  d'ammoniaque  en  excès 
qui  précipite  le  fer  à  l'état  de  sesqui-oxyde  ainsi  que  la  magnésie, 
tandis  que  l'oxyde  d'uranium  reste  en  dissolution  sous  l'influence  de 
l'excès  du  carbonate  d'ammoniaque.  On  filtre  de  nouveau  et  la  li- 
queur nouvelle  ainsi  obtenue  est  évaporée  à  siccité,  puis  le  résidu  cal- 
ciné. Il  reste  de  l'oxyde  d'uranium,  pur  ou  presque  pur  {Rabuteau). 

En  dissolvant  cet  oxyde  dans  l'acide  azotique  ou  dans  l'acide 
chlorhydrique,  on  obtient  des  solutions  jaunes  d'azotate  ou  de  chlo- 
rure suivant  l'acide  employé.  Ces  solutions  doivent  présenter  les 
réactions  suivantes  qui  caractérisent  les  sels  uraniques. 
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Avec  les  alcalis  :  précipité  jaune  de  sesqui-oxyde  d'uranium  inso- 
luble clans  un  excès  de  ces  réactifs. 

Avec  les  carbonates  alcalins  :  précipité  jaune  soluble  dans  un  excès 
de  ces  réactifs. 

Avec  le  sulfhydrate  d'ammoniaque  :  précipité  jaune-brun,  ou  cou- 
leur chocolat,  qui  passe  ensuite  au  noir  (l'acide  snlfhydrique  ne 
donne  pas  de  précipité  dans  les  sels  uraniques  ni  dans  les  sels  ura- 
neux.) 

Avec  l'acide  oxalique,  le  phosphate  de  soude  :  précipités  jaunes 
solubles  dans  l'acide  azotique  et  dans  l'acide  chlorhydrique. 

Avec  le  ferrccyanure  de  potassium,  précipité  jaune  insoluble  dans 
l'acide  azotique  et  dans  l'acide  chlorhydrique. 

Avec  le  tannin  :  précipité  brun  foncé.  . 
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D'une  altérai  ion  que  présente  parfois  le  chloroforme,  et 
«les  moyens  d'y  remédier.  —  J'ai  insisté  (page  329)  sur  ce 

fait  que  le  chloroforme,  lorsqu'il  est  administré  en  inhalation 
avec  les  précautions  requises,  ne  produit  jamais  la  mort  par 
lui  seul,  c'est-à-dire  lorsqu'il  est  pur.  Mais  cet  agent  peut 
présenter  parfois  une  altération  qui  le  rend  dangereux,  et  qui 
est  caractérisée  de  la  manière  suivante  : 

Lorsqu'on  débouche  un  flacon  renfermant  le  chloroforme 
altéré,  il  se  dégage  des  vapeurs  dont  l'odeur  est  piquante  et 
dont  la  réaction  est  excessivement  acide.  Un  papier  bleu  de 
tournesol  humide,  étant  exposé  à  ces  vapeurs,  rougit  forte- 
ment. On  constate  de  même  que  ce  chloroforme  présente  une 
réaction  acide.  Enfin,  on  observe,  le  plus  souvent,  soit  a  la 
surface  du  chloroforme,  soit  contre  les  parois  du  verre  qui  le 
contient,  un  liquide  huileux,  jaune  rougeâtre;  on  remarque 
quelquefois  des  cristaux  prismatiques  qui  sont  de  même  cou- 
leur et  qui  adhèrent  au  verre. 

Lorsqu'on  essaye  d'anesthésier  un  animal  avec  du  chloro- 
forme ainsi  altéré,  on  ne  réussit  guère;  l'animal  reste  souf- 
frant ensuite  et  succombe  si  la  respiration  des  vapeurs  du  li- 
quide toxique,  même  a  faible  dose,  a  été  prolongée. 

Il  s'agit  maintenant  de  savoir  quelle  est  la  nature  de  l'acide 
et  de  la  substance  huileuse  qui  est  parfois  cristallisée. 

Lorsqu'on  approche  de  l'orifice  du  flacon  qui  renferme  le 
chloroforme  altéré,  ou  mieux,  lorsqu'on  plonge  dans  le  flacon 
une  baguclle  de  verre  humectée  d'ammoniaque,  on  voit  appa- 
raître des  vapeurs  blanches,  épaisses,  tout  à  fait  semblables  à 
celles  qu'on  observe  lorsqu'on  plonge  cette  baguette  dans  un 
flacon  renfermant  de  l'acide  chlorhydrique.  11  était  donc  pro- 
bable que  les  vapeurs  en  question,  dégagées  du  chloroforme 
altéré,  étaient  formées  d'acide  chlorhydrique.  J'ai  reconnu  qu'il 
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en  était  réellement  ainsi.  En  effet,  ayant  fait  passer  ces  vapeurs 
acides  dans  une  solution  de  nitrate  d'argent,  j'ai  obtenu  un 
précipité  blanc,  caillebotté,  devenant  violet  à  la  lumière  et  so- 
luble  instantanément  dans  l'ammoniaque.  Il  s'était  formé  du 
chlorure  d'argent. 

Ayant  lavé  avec  l'eau  pure  le  chloroforme  altéré,  l'acide 
s'est  dissous  dans  cette  eau  qui  rougissait  ensuite  fortement 
le  papier  de  tournesol  ;  mais  le  chloroforme  répandait  toujours 
une  odeur  piquante.  Cette  odeur  était  due  à  la  substance  hui- 
leuse et  aux  cristaux  qui  s'étaient  dissous  dans  l'eau.  Ayant 
d'ailleurs  recueilli  quelques-uns  de  ces  cristaux  et  les  ayant 
mis  dans  de  l'eau  pure,  ils  se  sont  dissous  immédiatement  et 
l'eau  acquit  la  propriété  de  donner,  avec  l'azotate  d'argent, 
un  précipité  abondant  de  chlorure  de  ce  métal.  Quant  à  la 
nature  de  cette  substance  huileuse  ou  cristallisée,  je  n'ai  pu 
la  déterminer  exactement  faute  de  matière  en  quantité  suffi- 
sante. Toutefois,  cette  matière  n'est  pas  formée  par  un  simple 
chlorure  de  carbone,  car  on  sait  que  ces  chlorures  ne  don- 
nent pas  de  précipité  avec  le  nitrate  d'argent,  et  qu'ils  sont  in- 
solubles dans  l'eau,  à  l'exception  du  sesquichlorure  qui  est 
d'ailleurs  très-peu  soluble  dans  ce  liquide. 

L'eau  qui  dissout  cette  substance  ne  la  décompose  pas,  ou 
du  moins,  c'est  ce  que  je  crois  pouvoir  avancer.  En  effet,  l'eau 
de  lavage  du  chloroforme,  laquelle  ne  dégage  plus  de  vapeurs 
acides,  continue  de  répandre  une  odeur  piquante  qui  est  celle 
de  la  substance  huileuse  ou  cristallisée.  Mais  l  eau,  contenant 
une  solution  de  potasse  ou  de  soude,  la  décompose  totale- 
ment, et  il  se  forme  du  chlorure  de  potassium  ou  du  chlorure 
de  sodium,  de  sorte  que  le  chloroforme  altéré,  étant  lavé  avec 
une  eau  contenant  l'un  de  ces  alcalins,  perd  à  la  fois  son  aci- 
dité et  son  odeur  piquante,  pour  ne  présenter  que  son  odeur 
caractéristique.  Le  liquide  anesthésique,  étant  ainsi  lavé  avec 
l'eau  alcaline,  puis  avec  l'eau  distillée,  est  devenu  complète- 
ment inolfensif  et  peut  être  employé  comme  le  chloroforme 
d'une  pureté  absolue  dont  il  ne  diffère  que  par  une  faible 
quantité  d'eau  qu'il  retient.  (Société  de  biologie,  1873.) 

Du  traitement  de  l'intoxication  par  le  phosphore.  —  J'ai 
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cite  (page  122)  l'essence  de  térébenthine  parmi  les  antidotes 
qu'on  a  essayé  d'opposer  au  phosphore.  Il  résulte  de  faits 
publiés  récemment  par  le  docteur  E.  Andant  (de  Dax)  qui,  le 
premier  (1),  a  administré  à  l'intérieur  cette  essence  dans  l'in- 
toxication par  le  phosphore,  que  ce  médicament  possède  una 
efficacité  réelle,  ainsi  que  le  prouvent  quatre  observations 
suivies  de  guérison.  Je  crois  donc  nécessaire  de  signaler  ces 
faits,  d'autant  plus  que  presque  tous,  sinon  tous  les  empoi- 
sonnements par  le  phosphore  étaient  naguère  suivis  de  mort. 

Lorsque  les  vomissements  ont  eu  lieu,  soit  d'une  manière 
spontanée,  soit  sous  l'influence  d'un  vomitif,  Andant  prescrit 
la  potion  suivante  : 

Julep  gommeux   100  grammes. 

Sirop  de  fleurs  d'oranger   20  — 

Essence  de  térébenthine   h  — 

Gomme  adragant   0,25 

à  prendre  de  quart  d'heure  en  quart  d'heure,  en  ayant  soin 
de  bien  agiter  préalablement.  Afin  de  calmer  la  soif,  il  conseille 
l'eau  albumineuse  :  il  purge  un  peu  plus  tard  avec  de  la  ma- 
gnésie et  revient  à  l'administration  de  la  potion  indiquée.  (Ann. 
tfhyg.  pubï.  el  de  méd.  lég.,  1873,  t.  XL,  p.  397.) 


(1)  Letheby  et  Bellini  n'ont  eu  en  vue  que  la  respiration  de  va- 
peurs d'essence  de  térébenthine. 
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APPLIQUÉE  A  L'EMPOISONNEMENT 


Nous  avons  fait  l'étude  des  poisons  aux  divers  points  de 
vue  de  leurs  effets,  du  traitement  à  opposer  à  ces  mômes  effets, 
et  de  leur  recherche  dans  le  cadavre  de  la  victime  ou  dans  les 
matières  qui  en  proviennent.  Cette  étude,  qui  a  été  puisée  à 
quatre  sources  principales,  c'est-à-dire  à  l'observation  chez 
l'homme  ou  à  la  clinique,  à  l'expérimentation  chez  les  ani- 
maux, aux  sciences  anatomiques  et  aux  sciences  physico-chi- 
miques, constitue  la  toxicologie. 

Mais  il  arrive  souvent  que  le  toxicologue  soit  sppelé  pour 
éclairer  la  justice,  qu'il  soit  obligé  de  descendre  des  régions 
de  la  science  pure  dans  le  domaine  d'une  pratique  pénible  et  des 
responsabilités.  A  l'aide  des  connaissances  qu'il  a  puisées  dans 
l'étude  de  chacun  des  poisons,  il  est  certainement  apte  a  remplir 
sa  mission,  comme  le  géomètre  est  capable  de  mesurer  l'espace 
lorsqu'il  possède  de  claires  notions  de  sa  science.  Par  consé- 
quent il  ne  me  reste  plus  qu'à  faire  connaître  quelques  données 
complémentaires  essentiellement  pratiques  ayant  pour  objet  de 
prévenir  l'expert  qui  serait  à  ses  débuts,  et  de  le  guider  dans 
l'accomplissement  de  sa  tâche.  Je  traiterai  successivement  : 

1°  Des  questions  relatives  à  l'empoisonnement; 
2°  Des  expertises; 
«3°  Des  rapports. 
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I.  -  QUESTIONS  RELATIVES  A  L'EMPOISONNEMENT. 

Ces  questions  sont  nombreuses.  Mais  il  n'est  nécessaire  que 
de  citer  les  principales,  celles  qui  font  le  plus  souvent  partie 
du  texte  même  de  l'ordonnance  qui  est  remise  à  l'expert  par 
le  juge  d'instruction,  ou  qui  peuvent  lui  être  adressées  pendant 
le  cours  des  débats. 

1°  lia  mort  ou  la  maladie  a  t-elle  été  occasionnée 
-  par  des  matières  vénéneuses? 

C'est  dans  ces  termes,  ou  dans  d'autres  à  peu  près  sembla- 
bles, que  sont  presque  toujours  rédigées  les  premières  lignes 
de  la  mission  confiée  à  l'homme  de  l'art. 

La  réponse  à  cette  question  capitale  implique  en  général  trois 
condilions  :  1°  l'étude  des  symptômes,  2°  l'examen  attentif  des 
lésions,  3°  l'analyse  chimique  des  matières  liquides  ou  solides 
rejetées  par  la  victime  ou  recueillies  à  l'autopsie. 

Or  cette  triple  étude  des  symptômes,  des  lésions  et  de 
l'analyse  chimique  constiluant,  ainsi  que  je  l'ai  dit,  la  toxi- 
cologie proprement  dite,  il  n'y  a  lieu  que  d'énumérer  les 
principaux  états  morbides  pouvant  simuler  un  empoisonne- 
ment. 

Maladies  spontanées  qui   pourraient  être  confondues 

avec  rcnipoisonncment.  —  Nous  avons  vu,  dans  l'étude  de 
l'intoxication  par  l'acide  cyanhydrique  (page  66),  quel'hémor- 
rhagie  cérébrale,  l'épilepsie,  l'intoxication  par  l'opium,  avaient 
été  citées  comme  pouvant  être  confondues  avec  la  première 
de  ces  toxications  et  nous  avons  indiqué  les  caractères  qui 
permettent  de  ne  pas  s'exposer  à  cette  confusion.  Il  est  bon  de 
rappeler,  à  ce  sujet,  que  les  convulsions  sont  très-rares  dans 
l'empoisonnement  par  l'opium  chez  l'adulte,  tandis  qu'elles 
sont  assez  fréquentes  chez  les  enfants.  Nous  avons  signalé 
de  même,  d'après  Taylor,  les  caractères  différentiels  de 
l'empoisonnement  par  l'opium  et  de  l'apoplexie  cérébrale 
(page  367). 
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Tardicu  répartit  en  deux  catégories  les  états  morbides  qui 
pourraient  être  confondus  avec  l'empoisonnement. 

1°  Ceux  dans  lesquels  la  cause  matérielle  de  la  mort  est 
évidente  et  la  suspicion  d'empoisonnement  non  admissible,  sa- 
voir : 

L'iléus,  l'étranglement  intestinal  ; 
La  fièvre  typhoïde; 

Les  ruptures  viscérales,  ulcères  simples  du  tube  digestif, 
les  perforations  intestinales  ; 
La  péritonite; 

Les  tumeurs  sanguines  du  petit  bassin  ; 

La  congestion  et  l'hémorrhagie  cérébrale  ; 

La  méningite,  l'hydrocéphale  ; 

Les  maladies  du  cœur  et  des  poumons. 
•  T  Ceux  clans  lesquels  la  cause  de  la  mort  restant  douteuse, 
la  suspicion  d'empoisonnement  ne  peut  être  jugée  que  par  l'ana- 
lyse chimique,  savoir  : 

Le  choléra  ; 

L'entérite,  la  gastro-entérite  ; 
L'hémorrhagie  intestinale  ; 
L'indigestion. 

A  cette  dernière  catégorie  je  crois  devoir  ajouter  le  tétanos, 
les  altérations  de  nutrition  amenant  la  stéatose  viscérale. 

Dans  les  faits  de  la  première  série,  il  est  évident  que  l'exa- 
men cadavérique  suffit  pour  lever  tous  les  doutes.  L'expertise 
chimique  ne  donnerait  d'ailleurs  aucun  résultat,  si  ce  n'est 
dans  des  cas  extrêmement  rares,  où  le.  criminel  aurait,  par 
exemple,  hâté  le  trépas  en  faisant  prendre  à  haute  dose  une 
substance  employée  déjà  comme  substance  médicamenteuse, 
tels  que  l'opium  dans  la  méningite,  les  préparations  mercurielles 
dans  la  péritonite,  la  digitale  dans  une  affection  cardiaque. 

Dans  les  faits  de  la  seconde  catégorie,  l'expertise  chimique 
est  d'autant  plus  nécessaire  que  plusieurs  empoisonnements 
ont  pu  être  confondus  avec  les  états  morbides  précités.  Ainsi 
les  symptômes  du  choléra  présentent  une  grande  analogie  avec 
ceux  qu'on  remarque  dans  l'empoisonnement  par  l'arsenic,  par 
lenitre,  etc.  De  même,  les  hémorrhagies  intestinales  s'obser- 
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vent  dans  l'empoisonnement  par  le  colchique  et  fréquemment 
"dans  l'intoxication  par  les  alcalis  et  par  le  phosphore. 

Les  convulsions  tétaniques  pourraient  faire  présumer  un 
empoisonnement  par  la  strychnine.  Toutefois,  entre  le  té- 
tanos et  l'intoxication  par  les  strychniques,  il  y  a  des  diffé- 
rences considérables.  Ainsi  le  tétanos  a  des  prodromes;  dans 
cet  état  morbide  la  mâchoire  inférieure  et  le  cou  sont  d'abord 
rigides  ;  ce  n'est  qu'au  bout  de  quelques  heures,  et  môme  de 
plus  d'un  jour  et  de  deux  jours,  que  les  convulsions  géné- 
rales s'établissent;  la  rémission  n'est  presque  jamais  complète; 
la  maladie  dure  plusieurs  jours,  parfois  même  plusieurs  se- 
maines. Dans  l'empoisonnement  par  la  strychnine,  le  début  est 
brusque;  il  y  a  des  intervalles  de  rémission  complète;  la 
mort  arrive  rapidement  ;  enfin,  lorsque  la  guérison  doit  avoir 
lieu,  elle  s'établit  assez  vite,  tout  en  tenant  compte  de  l'im-' 
pressionnabilité,  de  l'excitabilité  extrême  du  système  nerveux 
réflexe  pendant  quelques  jours.  Mais,  dans  certains  cas,  il 
peut  surgir  des  difficultés  dans  le  diagnostic  différentiel.  Tel 
serait,  par  exemple,  le  cas  où  de  faibles  doses  de  strychnine 
auraient  été  administrées  d'abord,  et  auraient  été  suivies  de 
doses  plus  fortes  et  mortelles.  L'analyse  chimique  deviendrait 
alors  indispensable. 

Enfin  nous  avons  appris  que  la  stêatose.ûu  foie,  des  reins, 
des  muscles,  s'observe  dans  l'empoisonnement  par  diverses 
substances  telles  que  le  phosphore,  l'arsenic,  l'antimoine.  Je 
reviendrai  sur  cette  question  au  sujet  du  rapport  que  j'ai  ré- 
digé à  la  suite  d'une  expertise  dont  j'ai  été  chargé. 

2°  Quelle  est  la  substance  vénéneuse  qui  a  pu  occasionner 

la  maladie  ou  la  mort? 

Cette  question  est  si  importante  que,  de  nos  jours  aussi  bien 
qu'à  l'époque  de  Plenck,  la  solution  en  est  considérée  comme 
nécessaire  pour  entraîner  la  conviction.  Certes,  ce  n'est  point 
à  dire  qu'il  soit  nécessaire  d'isoler  la  substance  vénéneuse  et 
de  la  présenter  devant  le  jury  telle  qu'elle  avait  été  administrée. 
Ainsi,  pour  affirmer  qu'une  victime  a  été  empoisonnée  par 
l'arsenic,  lorsque  les  lésions  anatomiques,  les  symptômes  ont 
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d'ailleurs  été  ceux  que  déterminent  les  arsenicaux,  il  n'est  pas 
indispensable  de  présenter  l'acide  arsénieux  qui,  dans  la  plu- 
part des  cas,  a  été  l'instrument  du  crime,  ni  l'arsénite  de  po- 
tasse ou  l'arséniate  de  soude  qui  a  pu  être  ingéré.  Sans  doute 
les  grains  ou  les  petits  amas  d'acide  arsénieux  trouvés  dans 
les  vomissements  et  les  déjections  ou  dans  les  intestins  lèvent 
tous  les  doutes,  mais  les  taches  d'arsenic  obtenues  à  l'aide  de 
l'appareil  de  Marsh,  présentées  comme  corps  de  délit,  consti- 
tuent des  preuves  suffisantes.  De  même,  dans  un  empoisonne- 
ment par  la  strychnine  ou  l'un  des  sels  de  cette  base,  il  suffit 
de  retirer  la  strychnine  par  la  méthode  de  Stas  ;  la  question 
de  savoir  si  cette  base  avait  été  administrée  en  nature  ou  à 
l'état  de  chlorhydrate  ou  de  sulfate  étant  secondaire. 

11  arrive  parfois  que  la  découverte  simultanée  de  plusieurs 
substances  dans  les  matières  suspectes  ou  dans  les  en- 
trailles de  la  victime,  permet  de  spécifier  davantage  la  nature 
réelle  du  poison.  Ainsi,  que  l'expert  n'ait  trouvé  que  de  la 
morphine,  il  pourra  dire  qu'il  y  a  eu  empoisonnement  par 
cette  substance  ou  par  l'un  de  ses  sels,  mais  qu'il  ait  trouvé 
en  même  temps  de  la  narcotine,  et  d'autres  alcaloïdes  de  l'o- 
pium, et  qu'il  ait  obtenu  les  réactions  de  l'acide  méconique  ou 
isolé  cet  acide  en  nature,  il  pourra  affirmer  qu'il  y  a  eu  ad- 
ministration de  l'opium.  Enfin,  qu'il  ait  constaté  en  même  temps 
dans  le  tube  digestif  la  coloration  que  produit  le  laudanum  a 
cause  du  safran  qui  entre  dans  la  préparation  de  ce  liquide, 
il  pourra  affirmer  qu'il  y  a  eu  ingestion  de  cette  dernière 
substance. 

Quand  il  s'agit  d'un  poison  minéral,  le  rôle  de  l'expert  est 
facile.  Il  suffit  en  effet  d'isoler  le  principe  essentiellement  toxi- 
que, c'est-à-dire,  quand  il  s'agit  par  exemple  d'un  poison  mé- 
tallique, de  montrer  le  métal,  ou  l'une  de  ses  combinaisons 
caractéristiques  dans  laquelle  on  l'aura  engagé,  ou  de  produire 
devant  le  jury  les  réactions  caractéristiques  des  solutions  du 
métal  en  question. 

Lorsque  l'agent  toxique  fait  partie  du  groupe  des  poisons 
organiques,  le  rôle  devient  plus  difficile.  Toutefois  lorsqu'il 
s'agit  d'un  alcaloïde,  tel  que  la  strychnine,  la  morphine,  il  est 
possible  en  général  d'isoler  le  poison,  car  les  alcaloïdes  peuvent 


852  MÉDECINE  LÉGALE, 

rester  longtemps  intacts  dans  l'organisme  d'où  ils  s'éliminent 
d'ailleurs  presque  tous  en  nature.  Mais  il  en  est  quelques- 
uns  qu'il  est  très-difficile  d'isoler,  de  sorte  que  l'expert  ne 
pourra  les  extraire  en  nature,  surtout  si  les  matières  soumises 
à  l'analyse  n'en  contenaient  que  de  faibles  quantités.  Tel  est 
le  cas  de  de  l'atropine,  de  la  digitaline,  etc.  Il  poussera  ses 
investigations  jusqu'à  la  dernière  limite,  et  c'est  avec  la  mi- 
nime quantité  qu'il  aura  obtenue  comme  résultat  de  ses  re- 
cherches, par  exemple  a  l'aide  de  la  méthode  de  Stas  modifiée 
suivant  les  cas  d'après  la  nature  des  symptômes  qui  auront  pu 
lui  faire  présumer  que  le  poison  cherché  appartenait  à  un 
groupe  déterminé,  c'est  avec  ce  résidu,  dis-je,  qu'il  pourra  re- 
courir à  l'expérimentation  physiologique.  Ainsi  un  trentième 
de  milligramme  d'atropine,  quantité  impondérable  pour  un 
chimiste,  suffit  pour  dilater  la  pupille  lorsqu'elle  a  été  intro- 
duite dans  un  œil  chez  un  chien  ou  chez  un  autre  carnassier 
ou  chez  l'homme.  Mais  l'expert  ne  pourra  affirmer  dans  ce 
cas  que  la  substance  active  était  bien  de  l'atropine,  car  l'hyos- 
cyamine  produit  le  même  effet,  et  d'ailleurs  plusieurs  autres 
substances  (page  396)  peuvent  dilater  la  pupille. 

S°  La  substance  employée  pouvait-elle  donner  la  mort? 

D'après  la  définition  de  l'empoisonnement  par  le  Code  pé- 
nal, pour  qu'il  y  ait  empoisonnement,  il  faut  que  la  substance 
administrée  puisse  donner  la  mort  plus  ou  moins  promptement. 
«  La  volonté,  l'intention  criminelle,  ne  suffiraient  pas  ;  il  faut 
que  l'arme  choisie  par  le  meurtrier  soit  telle  qu'elle  ne  puisse 
tromper  ses  desseins;  et  si,  à  son  insu,  elle  est  ou  devient 
inoffensive,  toute  criminalité  a  disparu.  »  (Tardieu.)  Tel  fut  le 
cas  de  ce  mari,  cité  par  Devergie,  qui  fit  boire  a  sa  femme  de 
l'acide  sulfurique  mis  dans  du  vin,  et  qui  fut  acquitté  parce 
que  l'acide  sulfurique,  ayant  donné  naissance  à  du  sulfate  de 
potasse  au  contact  du  bitartratede  potasse  contenu  clans  le  vin, 
avait  perdu  sa  qualité  de  poison.  Des  cas  opposés  à  celui-ci  se 
sont  présentés.  Par  exemple,  un  métal  inerte,  ou  presque  inac- 
tif, laissé  en  contact  avec  un  liquide  acide  devient  un  poison. 
Le  fait,  ainsi  que  le  rapporte  Tardieu,  a  été  observé  pour  l'an- 
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timoine  métallique  mis  dans  du  vin  ;le  mélange  n'ayant  pu  être 
donné  que  tardivement  avait  acquis  des  propriétés  vénéneuses, 
et  l'empoisonnement  fut  consommé,  ce  qui  n'eût  pas  eu  lieu 
si  la  maladresse  du  coupable  n'avait  été  corrigée,  à  son  insu, 
par  une  circonstance  toute  fortuite. 

Quels  que  soient  les  cas  qui  puissent  se  présenter,  l'expert 
saura  presque  toujours  répondre  à  la  question  dont  il  puisera 
la  solution  dans  les  connaissances  qu'il  doit  posséder  sur  les 
diverses  substances  toxiques  et  médicamenteuses. 

Il0  La  substance  vénéneuse  a-t-elle  été  ingérée  en  quantité  suf- 
fisante pour  donner  la  mort?  A  quelle  dose  est-elle  capable 
de  la  donner  ? 

Orfila,  se  fondant  sur  ce  que,  dans  la  définition  de  l'empoi- 
sonnement par  le  Code  pénal,  il  n'est  pas  question  de  la  quan- 
tité de  la  substance  vénéneuse,  repoussait  comme  inutile,  inso- 
luble et  dangereuse  la  première  question  dont  il  contestait 
d'ailleurs  la  légitimité.  Mais  ce  toxicologue  a  réfuté  lui-même 
sa  propre  doctrine.  Ainsi  que  le  fait  remarquer  Tardieu,  Orfila 
reconnaît  en  réalité  trois  cas  dans  lesquels  la  question  de  la 
dose  du  poison  présente  une  importance  réelle  :  en  premier 
lieu,  lorsque  la  quantité  est  considérable  et  dénonce  en  quelque 
sorte  par  elle-même  l'intention  homicide  ;  en  second  lieu,  lors- 
qu'il y  a  lieu  de  distinguer  si  une  substance,  employée  d'ail- 
leurs comme  agent  thérapeutique,  a  été  administrée  comme 
médicament  ou  comme  poison;  en  troisième  lieu,  lorsqu'on 
pourra  recueillir  une  quantité  notable  et  facilement  pondérable 
d'une  substance  qui  peut  exister  accidentellement  dans  le  corps 
de  l'homme,  tel  que  le  cuivre.  C'est  pourquoi  l'expert,  ainsi 
qu'il  le  fait  constamment  d'ailleurs,  sans  s'occuper  d'une  doc- 
trine quelconque,  doit-il  s'attacher  à  doser  exactement  le  poi- 
son qu'il  aura  pu  découvrir  dans  les  matières  et  dans  les  pièces 
qui  lui  ont  été  remises.  La  quantité  obtenue  ne  représente 
presque  jamais  la  quantité  ingérée,  mais  elle  peut  fournir  des 
indications  précieuses. 

Quant  à  la  seconde  partie  de  la  question,  à  quelle  dose  la 
substance  vénéneuse  est-elle  capable  de  donner  la  mort  ?  elle  ne 
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peut  être  résolue  que  par  l'étude  des  poisons  en  particulier.  J'ai': 
eu  soin  de  noter,  dans  cette  étude,  les  doses  toxiques  ordinaires, 
dans  la  supposition  que  le  poison  agissait  tout  entier  sans  être' 
rejeté  par  les  vomissements.  S'il  s'agissait  d'un  poison  peu 
connu,  l'expérimentation  sur  les  animaux  ne  donnerait  pas  des 
indications  scientifiquement  rigoureuses  quant  à  la  dose  mor- 
telle, car  nous  savons  par  exemple  que  la  morphine,  qui  est 
si  peu  active  chez  le  chien,  et  que  l'atropine,  qui  est  si  peu^ 
active  chez  les  lapins,  les  cabiais  et  d'autres  rongeurs,  sont 
très-dangereuses  pour  l'homme.  On  tiendra  compte  de  l'âge 
de  la  victime.  L'adulte  tolère  l'opium  incomparablement  mieux 
que  l'enfant.  Deux  gouttes  de  laudanum  peuvent  faire  suc- 
comber un  enfant  âgé  d'une  semaine. 

6°  A  quel  moment  a  eu  lieu  l'ingestion  du  poison? 

La  réponse  a  cette  question  peut  être  puisée  à  trois  sources  : 
1°  au  début  de  la  manifestation  des  symptômes  ;  2°  à  la  suc- 
cession des  symptômes  et  des  lésions  ;  3°  à  l'élimination  des 
agents  toxiques. 

Certains  poisons  agissent  avec  une  rapidité  remarquable  : 
tels  sont  les  poisons  gazeux  dont  l'absorption  est  instantanée. 
Les  agents  toxiques  qui  ont  été  ingérés  en  solution  sont  égale- 
ment absorbés  avec  rapidité,  puisqu'on  peut  les  retrouver  pour 
la  plupart  dans  les  urines  quatre  ou  cinq  minutes  après  leur 
ingestion  ;  aussi  les  effets  s'en  font-ils  bientôt  sentir.  Toutefois, 
il  faut  que  le  poison  ait  eu  le  temps  de  pénétrer  en  quantité  suf- 
fisante dans  la  profondeur  de  l'organisme.  Ce  temps  ne  dé- 
passe guère  en  général  un  quart  d'heure  ou  une  demi-heure. 
Il  existe  néanmoins  des  exceptions.  Ainsi  les  préparations  so-* 
lubies  de  colchique  et  la  colchicine  n'agissent  qu'une  ou 
deux  heures  après  que  l'absorption  en  est  effectuée,  et  cela 
lors  même  que  cette  dernière  substance  a  été  injectée  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané.  Enfin,  il  est  des  poisons,  tels  que  ' 
les  champignons  vénéneux,  dont  l'action  funeste  n'apparaît  or- 
dinairement qu'au  bout  de  plusieurs  heures.  L'état  de  vacuité 
ou  de  plénitude  de  l'estomac,  ainsi  que  la  nature  des  sub- 
stances que  ce  viscère  contient  ou  avec  lesquelles  le  poison  a 
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été  ingéré,  exercent  une  influence  considérable  sur  le  moment 
de  Téclosion  des  accidents.  Je  rappellerai  à  ce  sujet  ce  que 
j'ai  dit  des  cyanures  (page  5)  et  de  la  strychnine  (page  269). 

2°  Relativement  à  la  succession  des  symptômes  et  des  lé- 
sions, on  sait,  par  exemple,  que  dans  l'empoisonnement  par 
le  phosphore,  les  taches  hémorrhagiques,  l'ictère,  la  stéa- 
tose  du  foie,  des  reins  et  des  muscles,  n'apparaissent  pas  avant 
le  premier  ou  le  second  jour  qui  suit  l'ingestion  de  la  substance 
toxique.  Si  l'on  a  constaté  la  stéatose  sur  le  cadavre,  on  peut 
affirmer  que  la  victime  a  succombé  au  moins  vingt-quatre  heures 
après  le  début  de  l'empoisonnement.  Il  en  est  de  même  dans 
l'empoisonnement  par  les  arsenicaux.  La  stéatose  est  plus  tar- 
dive dans  l'intoxication  par  le  mercure,  et  plus  tardive  encore 
dans  l'intoxication  parles  composés  de  l'antimoine. 

3°  Il  est  des  poisons  qui  s'éliminent  vite  ou,  du  moins,  dont 
la  majeure  partie  quitte  rapidement  l'organisme.  Tels  sont  les 
iodures,  les  bromures,  le  nitre.  Néanmoins,  on  peut  retrouver 
encore  au  bout  de  trois  jours,  et  même  de  huit  jours,  des  quan- 
tités faibles  d'iode  et  de  brome  dans  les  urines.  Il  n'est  pas 
question  assurément  du  brome  normal  qu'on  peut  toujours 
mettre  en  évidence  en  agissant  sur  le  produit  de  l'évaporation 
de  trois  à  quatre  cents  grammes  d'urine,  mais  des  résultats  obte- 
nus en  opérant  sur  de  plus  faibles  quantités  de  ce  liquide. 
L'élimination  de  l'arsenic  et  des  poisons  métalliques  est  lente 
en  général  et  dure  au  moins  trois  semaines.  Ces  données  sont 
importantes,  notamment  dans  les  cas  d'empoisonnement  par 
ceux  des  agents  toxiques  qui  sont  fréquemment  employés 
comme  agents  médicamenteux.  Ainsi,  dans  un  cas  d'intoxica- 
tion par  le  tartre  stibié,  la  défense  pourrait  arguer  de  l'admi- 
nistration de  ce  médicament  qui  aurait  été  pris  par  la  vic- 
time à  une  époque  plus  ou  moins  éloignée. 

0°  1/empoïsonnement  peut-il  avoir  lieu  et  le  poison  a-t-îl  pu 
disparaître  sans  qu'on  en  retrouve  de  traces?  Après  combien 
de  temps  ? 

La  solution  de  ces  diverses  propositions  est  liée  intimement 
à  la  question  des  métamorphoses,  du  mode  et  de  la  durée  de 
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l'élimination  des  diverses  substances  toxiques  et  médicamen- 
teuses. Je  renvoie  donc  à  ce  que  j'ai  dit  à  ce  sujet,  soit 
dans  le  cours  de  cet  ouvrage,  soit  dans  mes  Éléments  de  théra- 
peutique où  j'ai  exposé  avec  soin  tout  ce  que  nous  savons  sur 
celte  question  importante  que  j'ai  étudiée  pour  ma 'part  avec 
prédilection. 

7°  lia  substance  vénéneuse  extraite  du  cadavre  peut-elle 
provenir  d'une  source  autre  que  l'empoisonnement? 

J'ai  donné  (page  16)  le  tableau  des  corps  simples  qui  font 
partie  intégrante  de  l'organisme  et  dont  quelques-uns  ne  s'y 
trouvent  qu'en  minime  quantité. 

Il  fut  un  temps  où  l'on  admettait  l'existence  normale  dans 
l'économie  de  divers  métaux  tels  que  le  cuivre,  le  plomb.  Mais 
nous  avons  appris,  dans  l'étude  spéciale  de  l'empoisonnement 
par  ces  métaux,  qu'ils  ne  peuvent  se  trouver  dans  l'économie 
que  d'une  manière  accidentelle.  Quant  k  l'arsenic,  la  question  est 
jugée  aujourd'hui  d'une  manière  irrévocable  ;  ce  corps  simple 
ne  constitue  en  aucune  façon  un  élément  normal  de  l'organisme. 

On  a  objecté  enfin  que  divers  poisons  pouvaient  se  former 
de  toutes  pièces  dans  l'être  vivant  et  dans  le  cadavre  ;  on  a 
spécifié  l'acide  cyanhydrique  comme  pouvant  résulter  de  la 
putréfaction.  Or,  on  sait  aujourd'hui  que  ce  dernier  poison  ne 
se  forme  pas  dans  la  décomposition  du  cadavre,  que  l'hy! 
drogène  phosphoré,  l'acide  sulfhydrique  et  le  sulfhydrate 
d'ammoniaque  en  sont  les  seuls  produits  ordinaires  réputés 
comme  agents  toxiques.  Toutefois  la  question  est  loin  d'êtrj 
résolue  d'une  manière  complète  ni  môme  approximative. 
Ainsi,  contrairement  aux  assertions  de  Tardieu  et  de  Roussin 
(page  M7),  les  extraits  alcooliques  et,  a  plus  forte  raison, 
les  extraits  aqueux  des  substances  organiques  en  voie  de  de- 
composition  sont  extrêmement  toxiques,  d'après  les  expériences  s 
de  Fagge  et  Stevenson  et  de  Homolle. 

Enfin  la  question  de  l'infiltration,  dans  le  cadavre,  de  sub- 
stances toxiques  existant  dans  le  terrain  où  il  a  été  inhumé  | 
été  traitée  dans  l'étude  de  l'emprisonnement  par  l'arsenic  C'est 
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surtout  au  sujet  de  l'intoxication  par  les  arsenicaux  que  cette 
même  question  a  été  agitée. 

8°  L'empoisonnement  est-il  homicide,  suicide  ou  accidentel? 

Les  motifs  sur  lesquels  l'homme  de  l'art  peut  baser  son  ju- 
gement dans  cette  question  ressortent  de  trois  indications  prin- 
cipales :  1°  les  conditions  dans  lesquelles  se  trouvait  la  vic- 
time; 23  de  certaines  lésions  extérieures  qu'elle  peut  présenter; 
3°  de  la  nature  de  la  substance  toxique. 

Si  la  victime  était  en  bas  âge,  il  y  aurait  toute  probabilité 
que  l'empoisonnement  serait  criminel,  a  moins  qu'il  ne  fût 
démontré,  d'une  manière  péremptoire,  que  le  poison  ne  se  fût 
trouvé  accidentellement  à  la  disposition  de  l'enfant.  Cette  cir- 
constance peut  se  présenter  dans  les  cas  d'intoxication  par  le 
phosphore.  Il  peut  en  être  de  même  dans  les  cas  d'intoxication 
par  l'arsenic.  On  sait  d'ailleurs  qu'un  certain  nombre  d'empoi- 
sonnements accidentels  ont  été  occasionnés  chez  les  enfants 
par  des  bonbons  et  par  des  jouets  colorés  avec  des  substances 
arsenicales  telles  que  le  vert  de  Scheele. 

Des  traces  de  violences,  des  cautérisations  ou  des  brû- 
lures observées  autour  de  la  bouche,  sur  le  cou  et  sur  la  poi- 
trine, dans  les  cas  d'intoxication  par  des  substances  corrosives 
qui  auraient  coulé  sur  ces  régions,  tendraient  a  faire  admettre 
un  empoisonnement  homicide. 

Enfin  le  choix  du  poison,  la  facilité  ou  la  difficulté  plus  ou 
moins  grande  de  se  le  procurer  fourniraient  des  indications 
dont  l'expert  saurait  apprécier  la  valeur.  Il  en  serait  de  môme 
de  l'analogie  d'aspect  de  la  substance  toxique  avec  diverses 
substances  toxiques  médicamenteuses,  analogie  qui  a  été  sou- 
vent la  cause  d'intoxications  accidentelles. 

A  l'aide  de  ces  diverses  circonstances  et  de  toutes  celles  qui 
peuvent  se  présenter  dans  un  cas  donné,  il  sera  possible  en 
général  de  déterminer,  sinon  avec  certitude,  du  moins  avec 
probabilité,  si  l'empoisonnement  a  été  criminel,  suicide  ou  ac- 
cidentel. 

48. 
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9°  l'empoisonnement  peut- il  être  simulé? 

11  n'est  pas  douteux,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Tardieu 
que  l'empoisonnement,  comme  un  grand  nombre  de  mala- 
dies,  puisse  être  l'objet  d'une  simulation  plus  ou  moins  par- 
faite. 

Tantôt  l'auteur  delà  supercherie  prétend  éprouver  des  sym- 
ptômes plus  ou  moins  analogues  à  ceux  d'un  empoisonnement 
déterminé;  tantôt  il  provoque,  sur  sa  propre  personne,  un 
trouble  de  la  santé,  en  ingérant  certains  médicaments,  notam- 
ment des  vomitifs  et  des  purgatifs  ;  tantôt,  enfin,  il  ajoute  des 
substances  toxiques  à  des  aliments  dont  il  sollicite  l'analyse. 

Un  médecin  instruit  ne  se  laissera  point  abuser  dans  le  premier 
cas  ;  il  devra  user  non-seulement  de  science,  mais  d'habileté 
dans  le  second  cas;  enfin,  dans  le  troisième  cas,  l'homme  de 
l'art  ne  devra  pas  avoir  une  complaisance  assez  irréfléchie  pour 
analyser  des  substances  dont  l'origine  ne  serait  pas  authen- 
tique, ni  surtout  pour  en  attester  par  écrit  les  résultats. 

D'autres  fois  la  simulation  de  l'empoisonnement  est  le  résul- 
tat d'une  affection  mentale.  On  voit,  par  exemple,  des  malados 
atteints  de  folie  mélancolique  refuser  presque  tout  aliment, 
parce  qu'ils  ont  la  conviction  qu'on  veut  les  empoisonner. 
Ces  malheureux  dont  le  santé  se  délabre  de  plus  en  plus, 
ce  qui  contribue  à  fortifier  chez  eux  les  soupçons  d'empoison- 
nement, vont  môme  jusqu'à  formuler  des  accusations  contre 
les  personnes  avec  qui  elles  vivent. 

Tardieu  rappelle,  à  ce  sujet,  que  le  mari  d'une  folle,  sur  la 
dénonciation  d'un  faux  empoisonnement  dont  elle  se  disait  vic- 
time, et  qu'elle  appuyait  en  produisant  de  prétendus  breuvages 
empoisonnés,  resta  en  prison  jusqu'à  ce  que  lui  ^et  Roussin 
eussent  démontré,  par  l'analyse  de  ces  substances  et  par  l'exa- 
men attentif  de  la  femme,  que  l'empoisonnement  n'avait  jamais 
existé  que  dans  son  imagination  malade. 

Les  faits  de  cette  nature  ne  paraissent  pas  être  très-rares, 
car  j'ai  déjà  eu  pour  ma  part  l'occasion  d'en  rencontrer.  Une 
femme  jeune  encore  éprouvait,  disait-elle,  des  nausées  et  des 
vomissements  chaque  fois  qu'elle  prenait  quelque  aliment  dans 
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une  maison  où  elle  avait  servi,  et  où  elle  se  rendait  à  de  rares 
intervalles.  Elle  se  croyait  une  fois  si  bien  empoisonnée,  et  son 
entourage  était  si  inquiet  a  cause  des  vomissements  qu'elle 
éprouvait  quelques  heures  après  être  sortie  de  cette  maison  où 
elle  avait  pris  un  léger  repas,  que  je  fus  appelé  et  môme  solli- 
cité de  faire  l'analyse  d'un  vin  qui  devait  m'être  présenté.  Cette 
malheureuse  femme  était  profondément  anémique.  Je  calmai 
d'abord  son  système  nerveux  à  l'aide  du  bromure  de  potas- 
sium, puis  je  la  traitai  par  le  protochlorure  de  fer.  Elle  guérit 
ainsi  de  ses  prétendus  empoisonnements  et  de  ses  terreurs, 

II.  —  DES  EXPERTISES. 

Les  expertises  sont  des  opérations  faites  dans  le  but  d'éclai- 
rer la  justice  par  un  homme  de  l'art  (eœpertus),  c'est-à-dire 
connaissant  de  la  chose  dont  il  est  question. 

Une  expertise  ne  peut  avoir  lieu  :  1°  Que  lorsqu'il  y  a  délé- 
gation d'un  magistrat,  tels  que  procureurs,  juges  d'instruction 
et,  à  leur  défaut,  juges  de  paix,  commissaires  de  police, 
maires  ou  adjoints;  2°  Que  lorsque  l'expert  requis  a  prêté  ser- 
ment de  remplir  en  honneur  et  conscience  la  mission  qui  lui 
est  coupée. 

ordonnance.  —  La  délégation  se  fait  de  la  manière  sui- 
vante :  L'expert  est  appelé  par  une  simple  lettre  d'avis  auprès 
du  magistrat  qui  lui  expose  le  motif  de  sa  convocation,  et  lui 
remet  Vordonnanee  par  laquelle  il  est  commis  à  l'effet  de  faire 
les  opérations  qui  lui  sont  demandées  et  de  rédiger  un  rapport 
en  conséquence.  Après  avoir  déclaré  accepter  la  mission  pour 
laquelle  il  est  requis,  il  prête  serment  et  signe  avec  le  magis- 
trat et  avec  le  greffier,  s'il  y  a  lieu,  par  exemple  lorsqu'il 
reçoit  du  greffe  du  tribunal  un  dépôt  à  examiner  (1). 

(1)  L'expert  doit  refuser  la  mission  s'il  ne  se  sent  pas  tout  à  fait 
capable,  ou  demander  expressément  qu'il  lui  soit  adjoint,  dans  ce  cas, 
une  personne  plus  versée  dans  la  matière.  Il  ne  peut  néanmoins  se  ré- 
cuser lorsqu'il  y  a  urgence  ou  flagrant  délit,  attendu  que  tout  médecin 
est  réputé  comme  possédant  des  notions  déjà  suffisantes  en  toxicologie. 
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L'ordonnance  est  rédigée,  par  exemple,  ainsi  qu'il  suit  : 

Nous  N...,  juge  d'instruction  de...,  vu  la  procédure  en  in- 
struction suivie  contre  le  nommé  ,  demeurant  à  ,  inculpé 

d'empoisonnement  sur  la  personne  de  X  ,  âgé  de  ,  attendu 

qu'il  importe  de  constater  judiciairement  l'état  du  cadavre  , 

des  matières  recueillies  ,  des  matières  saisies  au  domicile  de 

l'inculpé  ou  de  la  victime  ,  etc.  ; 

Commettons  le  docteur  N......  demeurant  à  ,  lequel,  ser- 
ment préalablement  prêté  entre  nos  mains,  procédera  à  l'autop- 
sie ,  à  l'examen  des  viscères  de  X  ,  fera  connaître  s'ils 

portent  des  lésions  occasionnées  par  des  matières  vénéneuses  ; 
ou  dira  si  ces  lésions  ont  été  occasionnées  par  des  maladies 

ayant  pu  déterminer  la  mort  ,  examinera  et  analysera  les 

matières  recueillies;  fera  connaître  si  ces  matières  renferment 
des  substances  vénéneuses  et  quelles  sont  ces  substances,  en  quelle 

quantité  elles  s'y  trouvent,  etc  ,  examinera  les  substances 

saisies  au  domicile  de  l'inculpé        ou  de  la  victime  

De  quoi  sera  dressé  un  rapport  qui  nous  sera  remis  par  le- 
dit expert,  après  en  avoir  affirmé  en  nos  mains  le  contenu  sin- 
cère et  véritable. 

Le  juge  d'instruction, 

D'après  la  nature  des  opérations,  les  expertises  sont  dites 
médicales  ou  chimiques. 

I.  —  EXPERTISES  MÉDICALES. 

Celles-ci  comprennent  la  constatation  des  lésions  externes 
et  internes  et  des  altérations  intimes  que  peuvent  avoir  subies 
les  éléments  anatomiques  et  les  humeurs.  En  d'autres  termes, 
dans  les  circonstances  que  je  suppose  exister,  c'est-à-dire, 
dans  le  cas  de  mort  de  la  victime,  les  expertises  en  question 
comprennent  la  levée  de  corps,  les  exhumations,  les  autopsies, 
Yexamen  histologique  et  physique  des  organes  et  des  humeurs 
recueillies  a  l'autopsie. 
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Levée  de  corps.  —  On  entend,  par  cette  expression,  dans 
le  sens  médico-légal,  l'examen  du  cadavre  de  la  victime  au  lieu 
même  où  elle  a  succombé. 

L'expert  constate  et  note  exactement  la  position  du  cadavre 
sur  le  lit  ou  sur  le  sol  de  la  pièce  par  rapport  aux  objets  ou 
aux  différentes  parties  de  celte  pièce,  tels  que  meubles,  che- 
minées, fenêtres,  etc.  Il  note  également  s'il  y  a  des  taches  de 
sang  ou  des  vomissements  sur  les  vêtements,  sur  les  linges  ou 
sur  le  plancher;  s'il  existe  des  fioles  sur  la  cheminée,  sur  la 
table  de  nuit  ou  sur  d'autres  meubles.  Dans  ce  dernier  cas,  les 
fioles  sont  saisies  et  étiquetées.  Puis  il  examine  le  cadavre,  en 
constatant  l'âge  apparent,  l'expression  de  la  figure,  la  posi- 
tion, l'état  de  rigidité  ou  de  flaccidité  des  membres.  11  recher- 
che s'il  n'existe  pas  de  traces  de  lésions  extérieures,  d'ecchy- 
moses, ni  de  taches  hémorrhagiques,  de  pointillé  rouge,  comme 
on  en  observe  dans  divers  empoisonnements.  Il  cherche  à  dé- 
terminer l'heure  approximative  de  la  mort.  Enfin,  après  s'être 
livré  aux  diverses  investigations  que  les  circonstances  peuvent 
nécessiter,  il  indique  s'il  y  a  lieu  ou  non  de  procéder  à  l'au- 
topsie pour  connaître  plus  exactement  la  cause  de  la  mort. 
De  quoi  il  dresse  immédiatement  son  rapport. 

Exhumations.  —  Les  médecins  et  chimistes  experts  se  ren- 
dent au  lieu  de  l'inhumation  après  avoir  eu  soin  de  se  munir 
des  objets  nécessaires,  tels  que  instruments,  bocaux,  etc.  Il  est 
bon  qu'ils  aient  également  à  leur  disposition  une  certaine 
quantité  de  chlorure  de  chaux.  Ils  sont  accompagnés,  en  gé- 
néral, dans  ces  circonstances  graves,  d'un  magistrat.  Si  les 
experts  n'ont  pas  été  convoqués  préalablement  auprès  du  juge 
d'instruction,  qui  n'a  pu  recevoir  ainsi  leur  serment,  ils  le 
prêtent  devant  le  magistrat  présent,  sur  le  lieu  même  de  leurs 
opérations,  avant  de  les  commencer. 

L'enlèvement  de  la  terre  doit  être  effectué  sur  une  aire  plus 
grande  que  celle  d'une  fosse  ordinaire,  large  au  moins  d'un 
mètre  et  longue  de  2m,5,  s'il  s'agit  d'exhumer  le  cadavre  d'un 
adulte.  On  doit  prendre  diverses  portions  de  la  terre  située 
au-dessus,  à  coté  et  au-dessous  du  cercueil,  et  les  renfermer 
dans  des  bocaux  séparés  qui  sont  ensuite  bouchés  et  étiquetés. 
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Si  le  cercueil  est  détruit,  on  recueille  les  débris  minéraux  et 
organiques,  les  ossements,  le  gras  de  cadavre,  le  terreau  pro- 
venant de  la  destruction  de  ces  mêmes  débris.  D'après  ce 
que  nous  avons  vu  (page  152j,  ce  qu'on  doit  surtout  recueillir, 
ce  sont  les  matières  qui  sont  situées  de  chaque  coté  de  la 
colonne  vertébrale.  Les  poisons  minéraux,  notamment  l'ar- 
senic, ont  pu  être  retrouvés  avec  la  plus  grande  facilité  dans 
ces  matières  après  plusieurs  années  d'inhumation. 

Lorsque  le  cercueil  est  encore  relativement  intact,  on  l'en- 
lève et  on  le  dépose  sur  une  surface  unie,  par  exemple  sur  un 
plancher  ou  sur  une  large  table.  Les  médecins  experts  l'ou- 
vrent en  ayant  soin  de  se  placer,  s'il  sont  en  plein  air,  du  cùt<; 
d'où  vient  le  vent  par  rapport  au  cercueil  qu'il  est  bon  d'en- 
tourer de  chlorure  de  chaux.  Ces  dernières  précautions  sont 
d'autant  plus  nécessaires  que  l'inhumation  date  d'un  temps 
déjà  éloigné,  le  cadavre  se  trouvant  encore  en  voie  de  pu- 
tréfaction. 

L'expert  note  avec  soin  la  position  générale  du  cadavre, 
l'état  des  linges  et  des  vêtements  qui  le  recouvrent,  la  présence 
ou  l'absence  de  taches  en  divers  points  de  ces  linges  et  vête- 
ments, l'étendue  et  l'aspect  de  ces  taches  lorsqu'elles  existent. 
En  un  mot,  rien  ne  doit  être  négligé,  car  telle  constatation  qui 
paraîtrait  futile  d'abord  peut  acquérir  parfois  une  importance. 
Les  signes  extérieurs  que  présente  le  cadavre  sont  notés  comme 
il  a  été  dit  précédemment. 

Autopsies.  —  Les  règles  à  suivre  dans  ces  opérations  sont 
bien  connues  de  tout  médecin,  ou  du  moins  je  suppose  qu'il  en 
soit  ainsi.  Je  n'en  dirai  donc  rien.  Mais  je  rappellerai  que  ces 
mêmes  opérations  doivent  être  pratiquées  avec  un  soin  parti- 
culier dont  on  ne  voit  guère  d'exemple  dans  les  hôpitaux.  Ce 
soin  consiste  à  faire  en  sorte  que  les  organes  ne  soient  pas 
souillés  par  les  humeurs,  notamment  par  le  sang.  H  importe 
toujours  de  recueillir  ce  liquide  dont  l'analyse  peut  fournir  des 
résultats  précieux.  Pour  cela,  il  faut  opérer  à  la  manière  des 
physiologistes. 

On  place  le  cadavre  sur  un  plan  incliné,  de  façon  qu'il  soit 
dirigé  suivant  la  ligne  de  plus  grande  pente  de  ce  plan  ;  puis. 
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après  avoir  ouvert  l'abdomen  et  écarté  les  viscères  contenus 
clans  cette  cavité,  on  introduit  un  trocart  dans  la  veine  cave  in- 
férieure. Il  est  possible,  en  général,  de  recueillir  de  cette  ma- 
nière une  assez  grande  quantité  de  sang.  Cela  fait,  le  cadavre 
est  ramené  sur  un  plan  horizontal,  et  l'on  poursuit  successive- 
ment l'examen  des  viscères  abdominaux  et  thoraciques,  puis 
de  l'encéphale. 

Les  viscères  pleins,  après  avoir  été  examinés  sur  place,  sont 
enlevés  et  mis  séparément  dans  des  vases  neufs  et  tout  à  fait 
propres.  Les  viscères  creux,  tels  que  l'estomac  et  l'intestin, 
sont  enlevés  également  après  examen  extérieur  préalable,  puis 
viciés  a  fi  n  de  pouvoir  examiner  leur  surface  interne.  Ces  vis- 
cères et  les  liquides  qu'ils  contiennent  sont  mis  de  même  clans 
des  vases  tout  à  fait  propres  et  n'ayant  jamais  servi.  On  se  rap- 
pellera quels  sont  les  organes  qui  méritent  le  plus  d'être  sou- 
mis à  l'analyse  dans  un  cas  d'empoisonnement  par  une  sub- 
stance présumée.  Ainsi  l'arsenic,  les  métaux,  se  localisent 
surtout  dans  le  foie.  L'alcool,  le  chloroforme,  l'éther,  se  re- 
trouvent principalement  dans  le  cerveau.  Les  alcaloïdes  toxi- 
ques se  retrouvent  partout,  mais  principalement  clans  l'urine. 
On  aura  donc  soin  de  recueillir  également  *ce  dernier  liquide, 
s'il  est  possible. 

Examen  htstotogi<tue. —  Les  matières  des  vomissements 
et  des  déjections  alvines,  ainsi  que  le  contenu  du  tube  digestif 
recueilli  à  l'autopsie,  doivent  être  examinés  au  microscope» 
Dans  l'empoisonnement  par  la  poudre  de  cantharides,  on  re- 
connaîtra, de  cette  manière,  les  débris  des  élytres  de  ces  in- 
sectes; dans  les  cas  d'empoisonnement  par  des  substances 
végétales,  on  trouvera  des  débris  parfois  caractéristiques,  tels 
que  des  spores  de  champignons  vénéneux.  Cet  examen  ne  doit 
d'ailleurs  être  négligé  clans  aucune  circonstance;  il  peut  fournir 
souvent  des  renseignements  précieux,  capables  d'éclairer  non- 
seulement  l'expert,  mais  le  jury,  ainsi  que  le  prouve  un  fait 
rapporté  par  Tardieu.  Une  jeune  fille  de  douze  ans,  mise  en 
pension,  avait  succombé  rapidement  à  un  empoisonnement  par 
l'acide  arsénieux,  qu'on  avait  retrouvé  en  grande  quantité  dans 
le  tube  digestif,  mêlé  avec  des  fragments  de  pain  sur  lesquels 


8  i'i  MÉDECINE  LÉGALE. 

l'examen  microscopique  avait  fait  découvrir  des  champignons 
nombreux  et  bien  caractérisés.  Le  pain  était  manifestement 
moisi  avant  son  introduction  dans  l'estomac.  Or  il  fut  reconnu, 
dans  le  cours  des  débats,  que  la  belle-mère  delà  jeune  fil  le  lui 
apportait  ordinairement  a  sa  pension  des  tranches  de  pain  avec 
des  confitures,  et  que  le  jour  de  la  mort,  d'après  la  déposition 
d'un  domestique  de  cette  femme,  le  pain  était  moisi  à  la  mai- 
son depuis  un  ou  deux  jours.  Cette  révélation  inattendue,  qui 
semblait  désigner  la  coupable,  fit  sans  doute  une  certaine  im- 
pression sur  le  jury,  car  celte  femme  fut  condamnée. 

Mais  les  données  les  plus  importantes  que  puisse  fournir  le 
microscope  sont  relatives  aux  altérations  intimes  des  organes. 
Nous  avons  cité  la  stéatose  du  foie,  des  reins,  des  muscles, 
qu'on  observe  dans  les  empoisonnements  par  diverses  sub- 
stances, telles  que  le  phosphore,  l'arsenic,  le  mercure.  Nous 
avons  cité  également  la  desquamation  épithéliale  de  l'intestin 
et  celle  des  tubuli  qui  deviennent  même  rapidement  graisseux 
dans  l'intoxication  par  la  colchicine. 

Ksamcn  physique.  —  L'analyse  spectrale  appliquée  à  l'étude 
du  sang,  ou  plutôt  de  l'hémoglobine,  qui  est  le  principe  essen- 
tiel des  globules  rouges,  constitue  l'une  des  plus  belles  con- 
quêtes de  la  science  moderne  que  l'expert  doit  sa>oir  apprécier. 
Ce  qui  a  trait  a  cette  question  intéressante  a  été  exposé  avec 
les  détails  suffisants.  J'ai  insisté  sur  les  bandes  d'absorption 
que  présente  l'hémoglobine  sur  laquelle  se  sont  fixés  divers 
poisons,  tels  que  l'oxyde  de  carbone,  l'hydrogène  sulfuré,  le 
sulfhydrate  d'ammoniaque  et  d'autres  substances  toxiques. 
J'ai  cru  devoir  citer  à  ce  sujet  les  recherches  que  j'ai  entreprises 
touchant  l'action  qu'exercent  sur  le  sang  l'hydrogène  arsénié, 
les  acides  sélénhydrique  et  tellurhydrique,  ainsi  que  les  sélé- 
niates  et  les  tellurates  qui  se  réduisent  dans  l'organisme  eu 
donnant  naissance  à  ces  derniers  corps  gazeux.  Enfin  j'ai  ap- 
pelé également  l'attention  sur  la  présence  remarquable  des 
cristaux  qu'on  observe  dans  le  sang  des  animaux  intoxiques 
par  les  sélénites  et  les  tellùrites.  La  voie  nouvelle  dans  laquelle 
est  entrée  l'hématologie  est  assurément  l'une  de  celles  qui 
seront  un  jour  les  plus  fécondes  en  résultats,  autant  qu'il  est 
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possible  d'en  juger  d'après  ceux  qui  sont  déjà  acquis  à  la 
science. 

11.  —  EXPERTISES  CHIMIQUES. 
Oc  l'état  dans  lequel  les  matières  doivent  être  remises 

au  chimiste  expert.  —  On  a  conseillé  parfois  (le  faire  une 
ligature  dans  le  voisinage  du  cardia,  une  autre  dans  le  voisi- 
nage du  pylore,  enfin  une  dernière  vers  la  terminaison  infé- 
rieure du  tube  digestif,  puis  de  mettre  dans  un  bocal  et  de  re- 
mettre les  choses  en  cet  état  au  chimiste  qui  doit  rechercher 
le  poison.  Cette  pratique  n'est  pas  à  recommander.  11  faut  vider 
le  contenu  de  l'estomac  et  les  intestins  dans  des  bocaux  sé- 
parés, examiner  séance  tenante  la  surface  interne  de  ces  or- 
ganes et  noter  ce  qu'on  a  observé.  En  effet,  on  peut  d'autant 
mieux  juger  des  altérations  que  le  moment  de  la  mort  est  plus 
rapproché.  S'il  y  avait  eu  perforation  stomacale  ou  intestinale 
par  des  substances  corrosives,  il  serait  bon  de  mettre  séparé- 
ment, dans  des  bocaux,  les  matières  épanchées  dans  la  cavité 
abdominale,  ainsi  que  celles  qui  se  trouvaient  dans  le  tube 
digestif. 

Le  sang  est  recueilli  comme  il  a  été  dit  précédemment 
(page  862).  Les  viscères  autres  que  le  tube  digestif,  tels  que  le 
foie,  les  reins,  la  rate,  les  poumons  et  le  cœur,  sont  mis,  au- 
tant que  possible,  dans  des  bocaux  distincts.  Le  cerveau  doit 
être  enlevé  également,  surtout  lorsqu'il  y  a  présomption  d'un 
empoisonnement  par  les  alcooliques  ou  par  les  agents  anes- 
thésiques  (page  333).  Cette  dernière  opération  doit  être  faite 
rapidement  à  cause  de  la  volatilité  de  ces  substances. 

Enfin  je  crois  devoir  combler  une  lacune  que  l'on  rencontre 
dans  la  plupart  des  traités  de  toxicologie,  en  appelant  l'atten- 
tion sur  la  nécessité  de  recueillir  le  réservoir  urinaire  et  le  li- 
quide qu'il  peut  contenir,  n'y  en  eût-il  que  quelques  gouttes. 
D'après  ce  que  nous  savons  de  l'élimination  des  divers  agents 
toxiques  et  médicamenteux,  il  est  souvent  possible  de  déceler 
dans  ces  quelques  gouttes,  mieux  que  dans  un  liquide  ou 
dans  un  organe  quelconque  de  l'organisme,  des  traces  d'un 
poison.  Je  renvoie,  au  sujet  de  cette  question,  à  ce  que  j'ai 
dit  dans  ce  Traité  et  surtout  dans  mes  Elémcnls  de  thémpeu- 
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tique,  sur  élimination  des  divers  agents  introduits  dans  Vovi 
ganisme.  Cette  même  question  est  traitée  avec  plus  de  détails  et 
d'ensemble  dans  mon  Manuel  d'urologie. 

A  ces  données  j'ajouterai  quelques  remarques  essentielle- 
ment pratiques. 

Les  bocaux  destinés  à  contenir  les  liquides  et  les  viscères 
doivent  être  de  verre  et  se  boucher  à  l'émeri.  Le  bouchon  eu 
verre  doit  être  fixé  à  l'aide  de  parchemin  qu'on  a  trempé  préa- 
lablement dans  l'eau  pour  le  ramollir.  Une  ficelle  ou  un  mince 
ruban  de  toile  retient  ensuite  ce  parchemin  autour  du  goulot 
du  bocal.  Il  ne  faut  verser  dans  les  bocaux  aucune  substance 
étrangère,  dans  le  but  de  conserver  les  viscères,  tels  que  al- 
cool, solution  d'acide  chromique,  etc.  En  agissant  autrement, 
on  s'expose  à  mettre  l'expert  chimiste  dans  un  embarras  ex- 
trême. Un  exemple  suffira  pour  faire  comprendre  l'importance 
de  cette  recommandation. 

Les  chimistes  chargés  d'une  expertise  avaient  trouvé  du 
plomb  dans  toutes  les  matières  qu'ils  avaient  analysées.  Il  s'é- 
levait néanmoins  des  doutes  très-graves  sur  la  réalité  d'un  em- 
poisonnement par  un  composé  de  ce  métal  toxique.  Orfila  fat 
appelé  et  reconnut  immédiatement  la  cause  de  l'erreur  qui  je- 
tait une  confusion  regrettable  dans  la  suite  des  recherches. 
Les  bocaux  avaient  été  scellés  avec  de  la  cire  qui  contenait  un 
oxyde  de  plomb,  et  dont  une  partie  était  tombée  dans  ces 
mêmes  bocaux  lorsqu'on  les  avait  ouverts.  Une  occurrence, 
semblable  s'est  présentée  dans  une  analyse  dont  j'ai  été  chargé. 
Les  bocaux  avaient  été  fermés  avec  un  liège  et  scellés  avec 
de  la  cire  rouge.  Je  dus  prendre  des  précautions  extrêmes 
en  les  ouvrant  et,  de  plus,  je  dus  faire  l'analyse  de  cette  cire 
qui,  heureusement  d'ailleurs,  ne  renfermait  pas  de  matière 
colorante  minérale. 

Enfin  on  comprend  également  que  l'addition  d'un  liquide 
conservateur  doive  être  évitée.  Ce  liquide,  l'alcool  par  exem- 
ple, peut  contenir  des  impuretés.  Si  l'addition  en  avait  été 
effectuée,  il  faudrait  en  joindre  un  échantillon  aux  pièces  des- 
tinées à  être  analysées. 

11  est  cependant  utile  de  conserver  une  portion  des  organes 
lorsque  l'examen  histologique  ne  peut  en  être  fait  immédiate- 
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meut.  Pour  cela,  on  en  prélève  quelques  fragments  que  l'on 
met  dans  des  vases  avec  de  l'alcool  ou  bien  avec  un  autre  li- 
quide, tel  qu'une  solution  aqueuse  d'acide  chromique  aux  2  ou 
3  millièmes. 

Enfin,  lorsque  les  bocaux  sont  fermés  ainsi  qu'il  a  été  dit, 
l'expert  retient,  à  l'aide  de  la  cire  à  cacheter,  les  extrémités  de 
la  ficelle  ou  du  ruban  fixé  au  col  de  ces  bocaux  et  appose  son 
sceau.  Une  étiquette  revêtue  de  sa  signature  et  de  celle  du  ma- 
gistrat ou  de  l'officier  de  police  judiciaire,  qui  l'aura  assisté  et 
aura  reçu  son  serment,  est  fixée  à  chacun  des  scellés. 

Examen  des  scellés.  — L'expert  chimiste  constate  d'abord 
si  les  scellés  sont  intacts,  et  prend  note  des  caractères  exté- 
rieurs qu'ils  présentent,  tels  que  forme,  dimensions,  etc., 
afin  que  l'identité  puisse  en  être  vérifiée.  Il  relève  par  écrit  les 
empreintes  des  cachets,  la  signature  et  les  indications  que 
portent  les  étiquettes. 

11  ouvre  ensuite  avec  précaution  les  scellés  et  verse  le 
contenu  de  chacun  d'eux  dans  des  cuvettes  de  verre  toutes 
neuves  et  fort  propres.  Il  en  constate  la  réaction,  l'odeur,  l'état 
de  conservation.  S'il  trouve  quelques  fragments,  quelques 
parcelles  étrangères,  il  les  met  de  côté.  Ainsi,  dans  un  cas 
d'empoisonnement  par  l'acide  arsénieux,  il  est  souvent  pos- 
sible de  découvrir  des  parcelles  blanches  de  cette  substance 
dans  les  vomissements  ou  dans  le  contenu  du  tube  digestif. 

Lorsqu'on  veut  procéder  à  l'examen  extérieur  des  organes, 
il  est  préférable  de  les  étaler  sur  une  large  plaque  de  verre. 
On  peut  ainsi  déplisser  facilement  l'intestin  et  en  examiner  les 
parois  à  la  loupe  pour  y  rechercher  des  fragments  des  sub- 
stances toxiques  (acide  arsénieux  déjà  cité;  chlorures  d'argent, 
de  plomb  ;  sulfate  de  baryum,  etc.)  qui  se  forment  dans  le  tube 
digestif  après  l'ingestion  de  sels  solubles  de  ces  métaux;  dé- 
bris végétaux;  poudre  de  cantharides,  etc.). 

DE  LA  MANIÈRE  DE  PROCÉDER  AUX  ANALYSES; 

Je  supposerai  que  l'expert  ne  possède  aucune  donnée  sur  la 
nature  de  l'empoisonnement,  ce  qui  est  néanmoins  peu  probable. 
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attendu  qu'il  saura  presque  toujours  s'il  s'agit  ou  non  d'un 
empoisonnement  par  une  substance  corrosive  acideou  basique. 

Les  premières  recherches  qu'il  doive  eiï'ectuer  sont  celles  des 
substances  volatiles  ou  altérables,  telles  que  l'acide  cyanhydri- 
que,  l'éther,  le  chlorofor-me,  l'alcool,  le  phosphore.  La  re- 
cherche des  deux  premières  substances  et  celle  du  phosphore 
peuvent  s'effectuer  à  l'aide  du  même  appareil  représenté  aux 
pages  12Zi  et  339;  seulement  il  faut  avoir  soin,  dans  le  cas  de 
l'acide  cyanhydrique,  de  recueillir  dans  une  solution  de  nitrate 
d'argent  les  produits  dégagés  pendant  la  distillation.  La  re- 
cherche du  phosphore,  indiquée  déjà  (page  123),  est  exposée 
avec  plus  de  détails  (page  879).  Je  n'ai  rien  à  ajouter  à  ce  que 
j'ai  dit  de  la  recherche  du  chloroforme,  de  l'alcool  et  de  Famy- 
lène.  J'en  dirai  autant  de  la  recherche  de  l'arsenic,  à  laquelle 
on  procède  en  détruisant  d'abord  les  matières  par  le  chlorate 
de  potasse  et  l'acide  chlorhydrique.  (Dans  le  rapport  que  je 
cite  plus  loin,  j'ai  employé  également  le  procédé  de  carboni- 
sation par  l'acide  sulfurique;  c'était  dans  le  but  d'éviter  un  re- 
proche que  certains  partisans  de  ce  procédé  auraient  pu  nie 
faire  à  cette  occasion.)  Mais  je  ferai  remarquer  qu'au  lieu 
d'introduire  directement  dans  l'appareil  de  Marsh  la  liqueur 
acide  provenant  de  la  destruction  des  matières  par  le  procédé 
de  Fresenius  et  Babo,  il  faut  y  faire  passer  longtemps  un  cou- 
rant d'acide  sulfhydrique,  recueillir  le  précipité,  le  dessécher 
et  le  traiter  dans  un  creuset  avec  un  mélange  de  nitre  et  de 
carbonate  de  potasse,  pour  transformer  en  arséniate  ou  en 
antimoniate  de  potasse,  l'arsenic  ou  l'antimoine  qui  pourrait 
•s'y  trouver. 

Recherche  des  acides  libres. 

L'acide  cyanhydrique  vient  d'être  cité,  à  cause  du  procédé 
spécial  qu'en  nécessite  la  recherche.  L'odeur  que  dégage  l'acide 
sulfhydrique  trahit  la  présence  de  ce  gaz  dont  le  dosage  peut 
s'effectuer  facilement  par  le  procédé  indiqué  (page  819).  Il 
reste  à  faire  connaître  une  méthode  générale  pour  la  recher- 
che des  acides  les  plus  importants  au  point  de  vue  toxicolo- 
glque,  tels  que  les  acides  sulfurique,  azotique,  chlorhydrique, 
oxalique,  etc. 
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La  méthode  que  je  propose  est  la  suivante  :  Les  matières 
liquides  additionnées  d'eau  distillée,  s'il  est  besoin,  pour  leur 
donner  plus  de  fluidité,  sont  mises  à  digérer  avec  de  la  qui- 
nine précipitée  employée  en  excès.  11  est  bon  de  filtrer  avant 
d'ajouter  l'acide.  Après  une  digestion  de  quelques  heures  à 
une  température  de  60  à  70  degrés,  on  est  certain  que  tout 
l'acide  est  saturé  par  la  quinine.  On  fait  bouillir  pour  coagu 
1er  l'albumine,  s'il  en  existe  dans  la  liqueur,  et  l'on  filtre  de 
nouveau.  On  évapore  ensuite  à  siccité,  puis  on  traite  le  résidu 
par  l'alcool  amylique  qui  dissout  le  sel  de  quinine. 

Si  l'on  veut  rechercher  les  acides  dans  les  organes  (ou  ils 
ne  se  trouvent  guère  d'ailleurs  à  l'état  libre,  ce  qui  rend  cette 
recherche  pour  ainsi  dire  inutile),  on  divise  ces  organes,  on 
les  fait  digérer  dans  de  l'eau  distillée  additionnée  de  quinine, 
et  l'on  opère  comme  précédemment. 

Une  fois  le  sel  quinique  enlevé  par  l'alcool  amylique,  il  ne 
reste  plus  qu'à  le  séparer  de  cet  alcool  en  le  soumettant  à  une 
température  suffisamment  élevée  (l'alcool  amylique  bout  à  132°). 
On  obtient  ainsi  un  sel  dont  il  est  facile  de  reconnaître  le 
genre,  c'est-à-dire  l'acide,  d'après  les  procédés  de  la  chimie 
élémentaire  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  jan- 
vier 1 87Z|) . 

S'il  s'agissait  de  l'acide  oxalique,  il  ne  serait  pas  nécessaire 
de  recourir  à  l'emploi  de  la  quinine.  11  suffirait  d'évaporer  à 
siccité  et  de  traiter  le  résidu  par  l'alcool  amylique  qui  dis- 
sout bien  l'acide  oxalique  et  ne  dissout  pas  de  chlorure  de  so- 
dium, ce  qui  le  rend  préférable  à  l'emploi  de  l'alcool  ordinaire 
(page  783).  Enfin,  s'il  s'agissait  de  l'acide  acétique  ou  d'un 
autre  acide  de  la  même  série,  tel  que  l'acide  formique,  on 
pourrait  saturer  par  le  carbonate  de. soude;  on  obtiendrait  de 
l'acétate  ou  du  formiate  de  soude,  sels  très-solubles  dans  l'al- 
cool ordinaire  et  dans  l'alcool  amylique. 

11  pourrait  se  faire  que  tout  l'acide  eût  été  transformé  en 
sel,  soit  sous  l'influence  d'antidotes  administrés  en  temps  op- 
portun, soit  sous  l'influence  des  sels  alcalins  contenus  dans  les 
humeurs  de  l'économie,  surtout  lorsque  l'autopsie  a  été  faite 
tardivement.  Mais  il  sera  presque  toujours  possible  d'isoler 
une  certaine  quantité  d'aride  libre  ou,  du  moins,  d'en  recon- 
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naître  la  présence.  Après  avoir  déterminé  la  nature  de  cet 
acide,  on  évaluerait  la  quantité  des  tels  correspondants  par- 
les procédés  indiqués  aux  pages  678,  n°  2;  687;  784. 

Recherche  des  métaux. 

A.  —  On  fait  passer,  pendant  deux  ou  trois  heures,  un  cou- 
rant d'acide  sûlfhydrique  dans  la  solution  acide  (1)  obtenue 
par  le  procédé  de  Presenïns  et  Babo,  c'est-à-dire  en  détrui- 
sant les  matières  organiques  par  le  chlorate  de  potasse  et 
l'acide  chlorhydrique.  Enfin  on  laisse  au  repos,  pendant  douze 
à  vingt-quatre  heures,  cette  même  solution  saturée  d'hydro- 
gène sulfuré. 


Il  se  présente  alors  l'un  des  deux  cas  suivants  :  Ou  bien  il 
s'est  formé  un  précipité,  ou  bien  il  ne  s'en  est  pas  formé  (2). 

Premier  cas.  —  77  s'est  formé  un  précipité. 

a.  —  Le  précipité  est  jaune. 

Il  est  soluble  dans  l'ammoniaque  et  dans  le 

sulfhydrate  d'ammoniaque   Arsenic. 

11  est  insoluble  dans  l'ammoniaque,  mais  soluble 

dans  le  sulfhydrate  d'ammoniaque.    Etain  ou  Antimoine. 

Il  est  insoluble  dans  l'ammoniaque  et  dans  le 

sulfhydrate  d'ammoniaque   Cadmium. 

b.  —  Le  précipité  est  brun  et  insoluble  dans  l'am- 
moniaque, mais  soluble  dans  le  sulfhydrate  d'am- 
moniaque  Or. 


(1)  Il  faut  faire  en  sorte  que  cette  liqueur  ne  soit  pas  trop  acide. 
Pour  arriver  à  ce  résultat,  on  chasse  une  partie  de  l'acide  chlorhy- 
drique en  portant  à  l'ébullition  la  solution  préalablement  filtrée  sur  de 
l'amiante.  On  adaple  un  récipient  pour  recueillir  les  chlorures  volatils 
qui  pourraient  se  dégager  (le  chlorure  d'étain,  par  exemple). 

(2)  Il  faut  se  rappeler  que  la  solution  chlorhydrique  donne  toujours 
un  très-faible  précipité,  ou  plutôt  un  trouble  floconneux,  lors  même 
qu'elle  ne  contient  aucun  toxique  métallique.  Ce  trouble  provient  sans 
doute  de  l'action  de  l'acide  sûlfhydrique  sur  des  produits  de  substi- 
tution du  chlore  dans  une  portion  des  matières  grasses. 
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c.  —  Le  précipité  est  noir.  On  le  dissout  dans  l'acide 
nitrique  bouillant  (1),  on  chasse  l'excès  d'acide, 
puis  on  traite  par  l'eau  distillée  le  sel  obtenu. 

11  se  forme  un  précipité  blanc   Bismuth. 

line  se  forme  pas  de  précipité;,  et  la  solution 
aqueuse  donne,  avec  le  sulfate  de  soude,  un 
précipité  blanc  soluble  dans  i'acétate  d'am- 
moniaque, et,  avec  l'acide  chlorhydrique,  un 
précipité  blanc  insoluble  dans  l'ammoniaque.    Plomb.  * 

Avec  l'acide  chlorhydrique,  un  précipité  blanc 

caillebotté  soluble  dans  l'ammoniaque  (2). .  Argent. 

Avec  l'iodure  de  potassium,  un  précipité  rouge 

vif  soluble  dans  un  excès  d'iodure  alcalin. .  .  Mercure. 

La  solution  aqueuse  traitée  par  l'ammoniaque 
donne  un  précipité  bleuâtre  qui  se  dissout 
dans  un  excès  d'ammoniaque,  en  donnant 
une  liqueur  bleue  (bleu  céleste.)   Cuivre. 

Second  cas.  —  Il  ne  s'est  pas  formé  de  précipité  par  l'acide 
sulfhydrique  dans  la  liqueur  acide. 

On  traite  cette  liqueur  par  l'acétate  de  soude  qui  transforme 
l'acide  chlorhydrique  en  chlorure  de  sodium,  de  sorte  qu'elle 
renferme  de  l'acide  acétique  libre  à  la  place  de  l'acide  chlor- 
hydrique libre.  On  fait  passer  ensuite  un  courant  d'acide 
sulfhydrique  dans  la  liqueur  ainsi  modifiée. 

Il  se  forme  un  précipité  blanc   Zinc. 

Il  se  forme  un  précipité  noir   Nickel  ou  Cobalt. 

B.  —  Si  l'acide  sulfhydrique  n'a. donné  de  précipité  dans 
aucun  des  cas  précédents,  on  traite  la  liqueur  par  le  sulfhy- 


(1)  Le  sulfure  de  mercure  est  difficilement  soluble  dans  l'acide 
nitrique  ;  mais  il  se  dissout  bien  à  chaud  dans  l'eau  régale.  Si  le  pré- 
cipité ne  se  dissolvait  pas  dans  l'acide  nitrique,  on  devrait  donc  ajou- 
ter de  l'acide  chlorhydrique. 

(2)  Ce  précipité  ne  peut  être  que  très-faible,  car  le  chlorure  d'ar- 
gent, qui  est  très-peu  soluble  dans  l'acide  chlorhydrique  et  dans  les 
chlorures  alcalins,  a  été  isolé  presque  en  totalité  par  la  filtratiou  de 
la  liqueur  acide. 
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drate  d'ammoniaque.  On  obtient  alors  des  précipités  de  cou- 
leur variable  si  la  liqueur  renferme  l'un  des  métaux  suivants  : 

Le  précipité  est  noir   Fer. 

Il  est  couleur  de  chair   Manganèse. 

Il  est  vert  bleuâtre   Chrome, 

Il  est  incolore  (1)   Aluminium  ou  Glucijnium. 

11  est  jaune  brun,  ou  couleur  chocolat,  et 

passe  ensuite  au  noir   Uranium. 

G.  —  Enfin,  lorsqu'on  n'a  obtenu  aucun  précipité,  ni  avec 
l'acide  sulfhydrique  ni  avec  le  sulfhydrate  d'ammoniaque,  la 
liqueur  peut  contenir  du  baryum,  du  strontium,  du  calcium, 
du  magnésium,  du  sodium.  Les  deux  premiers  métaux  ne  peu- 
vent s'y  trouver  qu'accidentellement,  comme  dans  le  cas  d'em- 
poisonnement, les  autres  s'y  trouvent  en  général  normalement 
(surtout  le  sodium),  en  plus  ou  moins  grande  quantité.  Quant  au 
potassium,  il  y  existe  en  forte  proportion,'  puisqu'on  s'est  servi 
du  chlorate  de  potasse  pour  détruire  les  matières  organiques. 

On  sature  la  liqueur  par  l'ammoniaque. 

S'il  se  forme  un  précipité,  la  liqueur  renferme  du  magné- 
sium. 

S'il  ne  s'en  forme  pas,  on  ajoute  de  l'acide  chlorhydrique 
pour  neutraliser  l'ammoniaque,  puis  on  verse  une  solution  de 
potasse  qui  donne  un  précipité  blanc  de  baryte,  de  strontiane, 
ou  de  chaux,  suivant  que  la  liqueur  renferme  du  baryum,  du 
strontium  ou  du  calcium.  On  distinguera  et  l'on  séparera  ces 
métaux  en  se  fondant  sur  les  données  indiquées  aux  pages  572 
et  suivantes.  La  recherche  et  le  dosage  du  potassium  et  du 
sodium  s'effectueront  d'après  les  indications  de  la  page  797. 

Recherche  des  bases  organiques. 

■  -  , .  -     »  i 

On  suivra  la  méthode  de  Stas  en  y  introduisant  la  modifica- 
tion apportée  par  Otto  (page  223),  ou,  suivant  les  cas  particu- 

(1)  Le  précipité  incolore  peut  être  formé  de  phosphate  de  chaux 
qu'il  est  facile  de  distinguer  du  précipité  d'alumine  en  ce  que  celui-ci 
est  soluble  dans  la  potasse  et  dans  la  soude. 
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liers,  les  modifications  signalées  aux  pages  .  288,  391,  516 
et  834. 

Si  l'alcaloïde  obtenu  est  liquide  ou  solide,  il  sera  représenté 
très-probablement  par  la  cicutine  ou  par  la  nicotine  (page  253). 
S'il  est  solide,  on  recourra  d'abord  à  l'expérimentation  physio- 
logique pratiquée  avec  une  petite  quantité  de  la  substance  ob- 
tenue, afin  de  restreindre  autant  que  possible  les  recherches 
qu'il  faut  effectuer  dans  le  but  de  l'identifier,  c'est-à-dire  de 
la  caractériser. 

III.  —  DES  RAPPORTS. 

Un  rapport  est  un  acte  dressé  à  la  requête  des  autorités  judi- 
ciaires ou  administratives,  par  un  ou  plusieurs  hommes  de  Vart, 
dans  lequel  on  expose  les  résultats  d'une  mission  et  les  conclu- 
sions qui  en  découlent. 

Les  rapports  sont  de  trois  sortes  :  ils  sont  judiciaires,  ad- 
ministratifs ou  d'estimation. 

Ceux  dont  nous  avons  à  traiter  appartiennent  à  la  première 
catégorie.  Ils  sont  rédigés  d'après  l'ordonnance  remise  à  l'ex- 
pert (page  859). 

Tout  rapport  se  compose  de  trois  parties  essentielles  :  1°  du 
préambule,  2°  de  ['exposé  des  faits,  3°  des  conclusions. 

Le  préambule,  appelé  encore  protocole,  formule  d'usage, 
contient  les  nom,  prénom,  qualité  et  domicile  des  experts, 
les  nom  et  qualité  du  magistrat  requérant;  le  jour  (et  parfois 
l'heure)  à  laquelle  on  s'est  rendu  au  lieu  de  la  convocation; 
la  nature  de  la  mission;  enfin  la  prestation  du  serment. 

L'exposé  des  faits,  appelé  encore  narration,  description,  dé- 
coule de  la  nature  môme  de  la  mission.  Cet  exposé  doit  être 
complet  sans  être  prolixe,  et  être  rédigé  d'après  les  notes  qu'on 
a  eu  soin  de  prendre  par  écrit  pendant  toute  la  durée  de  l'ex- 
pertise. On  ne  saurait  trop  se  rappeler  qu'il  ne  faut  jamais  se 
fier  uniquement  à  sa  mémoire  dans  les  choses  même  les  plus 
simples  et  les  plus  faciles  à  retenir.  On  s'exposerait  ainsi  à  des 
oublis  excessivement  regrettables  dans  le  cours  des  débats. 

49. 
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D*ôprê&  l'exemple1  cité  (page  863),  on  voit  qu'il  faut  signaler 
tout  ce  qui  frappe  les  sens,  puisqu'une  donnée  qui  paraîtrait 
d'abord  sans  importance  peut  acquérir  dans  la  suite  une  va- 
leur extrême. 

Les  conclusions  forment  le  plus  souvent  les  réponses  di- 
rectes, positives  ou  négatives,  aux  questions  posées  dans  l'or- 
donnance. Elles  doivent  être  aussi  nettes  et  aussi  précises  que 
ces  dernières.  La  justice  demande  une  solution  à  l'homme  de 
l'art  qui  a  reçu  mission  de  l'éclairer  et  qui  a  pu  se  croire  à  la 
hauteur  de  sa  tâche.  Que  si  le  tribunal  ne  se  trouve  pas  satis- 
fait, il  peut  ordonner  une  contre-expertise  qui  sera  faite  avec 
les  matières  que  l'expert  a  dû  mettre  en  réserve,  autant  qu'il 
lui  a  été  possible,  et  déposer  ensuite  au  greffe  en  môme  temps 
qu'il  a  remis  son  rapport  au  juge  d'instruction. 

Lorsque  les  conclusions  découlent  d'un  exposé  suffisam- 
ment court  et  suffisamment  précis  pour  qu'il  ne  soit  pas  né- 
cessaire de  rappeler  les  faits,  on  les  ajoute  immédiatement 
après  l'exposé.  Dans  les  autres  cas,  il  est  bon  de  les  faire  pré- 
céder d'une  discussion  des  faits  les  plus  importants. 

EXEMPLE  DE  RAPPORT  MEDICO-LEGAL. 

Gomme  exemple  de  rapport  ayant  traita  l'empoisonnement, 
je  citerai  le  suivant  que  j'ai  rédigé  naguère.  Ce  rapport  me 
semble  d'autant  mieux  approprié  à  la  question  qui  nous 
occupe,  que  je  n'ai  trouvé  aucune  trace  de  substance  vénéneuse 
en  effectuant  des  recherches  complètes  sur  les  matières  qui 
m'avaient  été  confiées.  Il  pourra  être  utile  à  l'expert  qui  serait 
à  ses  débuts,  ou  qui  n'aurait  pas  acquis  une  expérience  suffi- 
sante en  se  livrant  à  des  recherches  semblables  sur  les  organes 
des  animaux  ayant  reçu  des  substances  toxiques. 

Une  enfant,  âgée  de  vingt  mois,  avait  succombé  après  avoir 
éprouvé  des  vomissements  répétés. 

Ces  accidents  et  d'autres  symptômes  qui  se  trouvaient  oppo- 
sés en  certains  points  aux  allégations  de  la  belle-mère  de  celte 
pillant,  le  peu  de  soin  qu'elle  en  avait  eu  et  la  négligence 
qu'elle  avait  mise  à  appeler  le  médecin,  qui  ne  fut  consulté  que 
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trois  jours  avant  le  décè,sde  la  petite  fille,  bien  qu'elle  fût  malade 
depuis  deux  mois,  toutes  ces  circonstances  tirent  provoquer, 
de  la  part  du  médecin,  une  exhumation  judiciaire.  L'autopsie 
ne  révéla  rien  de  caractéristique.  Les  viscères,  le  contenu  du 
tube  digestif  et  divers  objets  saisis  au  domicile  où  l'enfant 
avait  succombé,  ayant  été  adressés  par  le  parquet  de  Fontai- 
nebleau au  Tribunal  de  lre  instance  à  Paris,  me  furent  con- 
fiés avec  la  mission  de  les  examiner. 

A  la  suite  de  recherches  d'autant  plus  nombreuses  et  d'au- 
tant plus  difficiles  que  je  ne  possédais  pour  ainsi  dire  aucune 
donnée  sur  le  genre  de  mort,  je  rédigeai  le  rapport  suivant. 

SUSPICION  D'EMPOISONNEMENT. 

RAPPORT  MÉDICO-LÉGAL  PAR  LE  DOCTEUR  A.  RARUTEAU. 

Nous  soussigné,  Antoine  Rabuteau,  docteur  en  médecine  de  la 

Faculté  de  Paris,  demeurant  à  Paris  ,   commis  par  M.  le  juge 

d'instruction  près  le  Tribunal  de  première  instance  du  département 
de  la  Seine,  en  date  du  vingt-trois  août  mil  huit  cent  soixante-treize, 
à  l'effet  de  : 

1°  Procéder  à  l'examen  des  viscères  de  Léontine  B...,  contenus 
dans  un  grand  bocal  ;  faire  connaître  s'ils  portent  des  lésions  occa- 
sionnées par  des  matières  vénéneuses,  ou  dire  si  ces  organes  portent 
trace  de  lésions  occasionnées  par  des  maladies  qui  auraient  pu  déter- 
miner la  mort  ; 

2°  Examiner  et  analyser  les  matières  contenues  dans  le  petit  bo- 
cal, matières  liquides  recueillies  dans  l'estomac  et  les  intestins  de  la 
jeune  Léontine  B...  ;  faire  connaître  si  ces  matières  renferment  une 
substance  vénéneuse  ayant  pu  déterminer  la  mort  ;  dire  quelle  est 
cette  substance,  en  quelle  quantité  elle  se  trouve,  quels  accidents 
son  absorption  a  pu  déterminer  ; 

3°  Examiner  et  analyser  les  liquides  contenus  dans  les  fioles  sai- 
sies au  domicile  de  l'inculpée  en  faisant  connaître  la  nature  du 
liquide  ; 

Serment  prêté  de  remplir  en  honneur  et  conscience  la  mission  que  , 
nous  était  confiée, 

Avons  reçu  au  greffe  du  Tribunal  et  transporté  au  laboratoire  de 
la  Faculté  de  médecine  de  Paris  le  dépôt  ci-dessus  désigné,  renfer- 
mant les  matières  dont  l'examen  et  l'analyse  font  l'objet  de  ce 
rapport. 
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EXAMEN  DU  DÉPÔT 

Il  nous  a  été  remis  une  caisse  en  bois  blanc,  de  forme  carrée, 
ayant  31  centimètres  de  côté,  munie  d'un  couvercle  à  charnières.  Un 
ruban  de  toile  blanche,  large  de  22  millimètres,  est  fixé,  d'une  part, 
sur  le  couvercle  et,  d'aulre  part,  sur  une  face  verticale  à  gauche  par 
deux  scellés  intacts,  en  cire  rouge,  portant  des  empreintes  illisibles. 
On  lit  sur  le  couvercle,  au  crayon  bleu  :  Con  rog.  2745  du  parquet  ; 
et,  à  l'encre  noire  :  Affaire  femme  B...  Empoisonnement.  Commission 
rogaloire  de  Fontainebleau...  Monsieurle  Procureur  de  la  République, 
Paris.  Le  Juge  d'instruction,  signé  X. 

Caisse  à  remettre  en  Vélat  au  docteur  fi...,  dont  la  commission  est 
demandée;  enfin,  en  caractères  d'imprimerie  :  Dépôt  greffé,  23  aoûll?>. 

En  ouvrant  cette  caisse,  nous  avons  trouvé  : 

1°  Un  bocal  enveloppé  de  papier,  portant  un  grand  cachet  en  cire 
rouge,  sans  empreinte,  et  un  ruban  de  toile  blanche,  large  de  22 
millimètres,  et  fixé  à  l'aide  de  cire  rouge  sans  empreinte.  On  lit  sur 
une  étiquette  :  Viscères -de  Léonline  B...,  avec  la  signature  V...  Ce 
bocal,  débarrassé  du  papier  qui  l'enveloppe,  mesure  26  centimètres 
de  hauteur,  Mi  c,  5  de  circonférence.  Il  présente  une  large  ouver- 
ture fermée  par  un  liège  cacheté  sur  les  bords  avec  de  la  cire  rouge. 
Nous  désignerons  ce  bocal  par  la  lettre  A. 

2°  Un  bocal  ayant  13  centimètres  de  hauteur,  17  centimètres  de 
circonférence,  à  large  ouverture  fermée  par  un  liège  cacheté  sur  les 
bords  avec  de  la  cire  rouge,  et  portant  deux  scellés  en  cire  rouge, 
sans  cachet,  fixant  un  ruban  de  toile  blanche  de  2  centimètres  de 
large.  Sur  une  étiquette,  non  collée  sur  le  verre,  mais  adhérant  au 
ruban  avec  de  la  cire  rouge,  on  lit  :  Liquide  recueilli  dans  les  intes- 
tins de  Léonline  B...  Nous  désignerons  ce  bocal  par  la  lettre?». 

3°  Une  petite  bouteille  en  verre  bouchée  avec  un  liège  dont  le 
cachet  en  cire  rouge  est  détruit.  Cette  bouteille  porte  une  empreinte 
sur  verre  et  une  large  étiquette  en  papier.  Sur  l'empreinte,  qui  est 
large  comme  une  pièce  d'un  franc  on  lit  :  Pharmacie  X...,  sirop 
pectoral.  Paris.  Sur  l'étiquette,  on  lit  :  Sirop  pectoral  X...,  phar- 
macien t  etc.  Cette  bouteille  est  entamée;  il  manque  environ  une  cuil- 
lerée et  demie  à  bouche  pour  qu'elle  soit  pleine,  soit  à  peu  près  30  à 
40  grammes  du  liquide  sirupeux  qu'elle  contient.  Nous  la  désignerons 
par  la  lettre  C. 

4°  Un  flacon  plein  d'un  liquide  blanc,  au  fond  duquel  on  remarque 
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un  dépôt  également  blanc.  Ce  "flacon  est  bouché  avec  un  liège  sans 
cachet.  11  ne  porte  pas  d'étiquette.  Nous  le  désignerons  par  la 
lettre  D. 

5°  Un  flacon,  mal  bouché,  contenant  un  liquide  sirupeux  légère- 
ment coloré  en  vert  jaunâtre,  dont  une  partie  s'est  écoulée  et 
concrétée  autour  du  liège  et  sur  le  papier  jaune  qui  l'enveloppe.  Ce 
flacon  ne  porte  pas  d'étiquette.  Nous  le  désignerons  par  la  lettre  E. 

6°  Un  flacon  renfermant  un  liquide  incolore,  très-mobile;  il  est 
bouché  par  un  liège  et  ne  porte  pas  d'étiquette.  Nous  le  désignerons 
par  la  lettre  F. 

7°  Un  flacon  renfermant  un  liquide  assez  fluide,  légèrement  coloré 
en  jaune  verdâtrë.  No"us  le  désignerons  par  la  lettre  G. 

8°  Un  paquet  de  papier  écolier,  couvert  d'écriture,  contenant  6 
grammes  d'une  substance  blanchâtre,  solide,  mais  friable.  Nous  le 
désignerons  par  la  lettre  H. 

9°  Un  petit  bonnet  sur  lequel  on  observe  une  large  tache  jaunâtre, 
qui  en  occupe  presque  toute  ia  moitié  gauche. 

Examen  des  viscères  renfermés  dans  le  bocal  A.  —  Ce  bocal 
contient,  au  milieu  d'un  liquide  hydro-alcoolique,  possédant  une 
réaction  légèrement  acide,  les  viscères  ci-dessous  :  le  foie,  l'estomac, 
les  intestins,  les  deux  reins,  la  rate,  le  cœur  et  les  poumons.  Au  fond 
du  vase  se  trouve  un  dépôt.  Après  avoir  transvasé  le  tout  dans  une 
large  cuvette  en  verre,  n'ayant  jamais  servi  et  très-propre,  nous 
trouvons  deux  petits  nodules  blancs  ayant,  l'un  les  dimensions  d'une  têle 
d'épingle,  l'autre,  celles  d'une  petite  lentille.  Ces  deux  fragments 
sont  recueillis  et  mis  à  part  pour  être  examinés  ultérieurement. 

Le  foie,  dont  les  dimensions  sont  à  peu  près  normales,  mais  qui 
paraissent  cependant  un  peu  moindres  que  celles  du  foie  d'un  enfant  de 
vingt  mois,  âgejde  Léontine  B... ,  présente  un  aspect  et  une  consistance 
qui  frappent  tout  d'abord.  L'aspect  en  estdécoloré,  jaunâtre,  la  consis- 
tance friable  et  pâteuse.  La  coupe  de  cette  organe  a  la  même  colora- 
tion et  la  même  consistance;  la  surface  de  section  graisse  le  scalpel. 
A  l'examen  fait  au  microscope,  ou  voit  les  cellules  hépatiques  ren- 
fermant des  gouttelettes  graisseuses.  Cet  organe  est  donc  atteint  de 
stéatose.  Ce  n'est  pas  le  foie  gras  proprement  dit,  dans  lequel  les 
cellules  hépatiques  sont  comblées  par  de  grosses  gouttelettes  de 
graisse  très-visibles  au  microscope;  mais  la  dégénérescence  grais- 
seuse est  néanmoins  très-avancée.  Ce  point  est  important  à  noter. 

Les  reins  sont  moins  altérés.  Néanmoins  ils  sont  plus  mous  et  la 
coupe  en  est  un  peu  plus  lisse  que  d'ordinaire.  Les  tubuli  sont  peu 
desquamés,  mais  plusieurs  de  leurs  cellules  épithélialos  renferment 
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des  granulations  graisseuses.  Ils  sont-  donc  atteints  d'une  dégéné- 
rescence qui  est  de  môme  nature  que  celle  du  foie,  mais  qui  est 
beaucoup  moins  prononcée. 

Nous  ferons  remarquer  que  ces  altérations  n'ont  pu  être  produites 
par  le  liquide  hydro-alcoolique  dans  lequel  ces  viscères  étaient  plon- 
gés; qu'elles  n'ont  pu  se  produire  pendant  le  temps  qui  s'est  écoulé 
depuis  la  mort  jusqu'à  l'exhumation  ;  qu'elles  existaient  par  consé- 
quent lorsque  la  vie  a  cessé. 

L'estomac  et  les  intestins  n'offrent  aucune  trace  d'ecchymoses  ni 
d'ulcérations.  La  muqueuse  de  ces  organes  présente  une  adhérence 
normale,  telle  que  celle  que  l'on  constate  en  général  sur  le  cadavre. 
Toutefois,  tandis  que  la  muqueuse  de  l'estomac  est  décolorée  dans  les 
portions  voisines  du  cardia,  celle  du  grand  cul-de-sac  et  des  portions 
voisines  du  pylore  présente  une  coloration  jaune  verdâtre  qu'on 
observe  au  pylore,  dans  l'intestin  grêle  et  dans  le  gros  intestin.  Mais, 
tandis  qu'elle  est  presque  continue  dans  le  duodénum,  cette  colora- 
tion devient  de  moins  en  moins  prononcée  et  existe  seulement  par 
place  le  long  de  l'intestin  grêle;  elle  disparait  même  à  peu  près 
complètement  dans  le  dernier  tiers  de  l'iléon,  pour  reparaître  dans  le 
cœcum  et  dans  le  côlon  ascendant.  Elle  paraît  être  due  suivant  toute 
probabilité,  à  la  bile,  attendu  que  la  vésicule  biliaire  était  très-péu 
distendue  et  que  nous  avons  pu  constater,  ainsi  que  nous  le  dirons 
plus  loin,  la  présence  de  ce  liquide  dans  les  matières  du  bocal  B. 

Les  fibres  musculaires  de  l'estomac  et  de  l'intestin  ne  présentent 
pas  de  dégénérescence  graisseuse. 

Le  cœur  n'offre  pas  d'altération.  Les  fibres  musculaires  de  cet 
organe  sont,  il  est  vrai,  granuleuses  pour  la  plupart,  ce  que  l'on 
observe  plus  ou  moins  longtemps  après  la  mort,  mais  il  est  remar- 
quable que  plusieurs  d'entre  elles  ont  conservé  leur  strialion. 

Les  autres  viscères,  c'est-à-dire  la  rate  et  les  poumons,  ne  pré- 
sentent pas  non  plus  de  lésions  anatomiques. 

Examen  du  contenu  du  bocal  B.  —  A  l'ouverture  de  ce  scellé,  il 
se  dégage  une  odeur  repoussante  qui  n'est  pas  cependant  celle  des 
matières  fécales.  Le  bocal  renferme  92  grammes  d'une  matière 
fluide,  de  couleur  café  au  lait,  possédant  une  réaction  légèrement 
acide,  qui,  examinée  au  microscope,  se  présente  sous  l'aspect  d'un 
liquide  incolore  dans  lequel  nagent  des  cellules  épithéliales  de  l'in- 
testin colorées  en  jaune  verdâtre,  comme  elles  le  sont  lorsqu'elles  se 
trouvent  en  contact  avec  la  bile.  On  y  voit  aussi  des  vibrions,  des. 
bactéries,  quelques  leucocytes,  des  granulations  et  des  matières 
amorphes.  Ce  liquide  ne  bleuit  pas  au  contact  de  l'iode;  par  consé- 
quent, il  ne  contient  pas  de  matières  amylacées. 
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RECHERCHE  DES  SUBSTANCES  MINÉRALES  TOXIQUES. 

Phosphore.  —  Nous  devions  rechercher,  en  premier  lieu,  si  les 
nalières  ne  contiendraient  pas  ce  poison.  Comme  le  phosphore  s'oxy- 
le  rapidement,  de  sorte  qu'il  devient  bientôt  difficile  de  le  trouver 
lans  des  organes  ayant  été  exposés  à  l'air  et  qui  en  contenaient  pri- 
nitivement,  nous  avons  procédé  immédiatement  à  cette  opération  le 
our  même  de  la  réception  des  scellés 

Nous  avons  examiné  d'abord  le  contenu  du  bocal  B,  puis  les  vis- 
ières et  le  liquide  hydro-alcoolique  contenu  dans  le  bocal  A. 

30  grammes  des  matières  du  bocal  B  sont  additionnés  d'un  peu 
l'eau  acidulée  par  l'acide  sulfurique,  dans  le  but  de  rendre  Ta  masse 
dus  fluide  et  de  fixer  les  vapeurs  ammoniacales  qui  ont  la  propriété 
l'empêcher  la  phosphorescence,  lesquelles  vapeurs  auraient  pu  se  déga- 
ger bien  que  les  matières  à  examiner  fussent  primitivement  acides.  Le 
out  est  introduit  ensuite  dans  l'appareil  de  Mitscherlich  placé  dans 
'obscurité.  Or,  il  nous  est  impossible  d'observer  la  moindre  lueur 
)hosphorescente,  ni  immédiatement,  ni  après  vingt  minutes  d'ébulli- 
ion.  Le  liquide  recueilli  dans  le  récipient  de  l'appareil  ne  contenait 
>as  non  plus  d'acide  phosphoreux. 

Pour  rechercher  le  phosphore  dans  les  matières  du  bocal  A,  nous 
ivons  dù  modifier  le  procédé.  En  effet  l'alcool  empêchant  la  phos- 
ihorescence  tant  qu'il  en  reste  dans  le  vase  distillatoire  de  l'appareil 
le  Mitscherlich,  nous  étions  privé  d'un  critérium  très-rigoureux  qui 
>ermet  de  nier  ou  d'affirmer  la  présence  d'une  quantité  infinitési- 
nale  de  phosphore,  de  la  deux-millionième  partie  de  ce  poison  dans 
les  matières  suffisamment  fluides  pour  pouvoir  être  portées  à  l'ébul- 
ition. 

Nous  prélevons,  sur  chacun  des  viscères,  diverses  portions,  de 
nanière  à  obtenir  un  poids  de  200  grammes  de  matières  qui  sont 
•apidement  divisées  à  l'aide  de  ciseaux  fort  propres,  et  introduites, 
ivec  11-5  grammes  du  liquide  hydro-alcoolique,  dans  un  ballon  placé 
;ur  un  fourneau,  et  fermé  par  un  bouchon  de  liège  percé  de  deux 
rous  livrant  passage  à  deux  tubes  de  verre  (fig.  £9).  L'un  de  ces 
ubes  plonge  jusqu'au  fond  du  ballon,  qu'il  met  en  communication  avec 
in  appareil  à  dégagement  d'acide  carbonique  ;  l'autre  tube  ne  fait  que 
raverser  le  bouchon  et  va  se  rendre  dans  un  récipient  refroidi.  Les 
hoscs  étant  ainsi  disposées,  on  porte  à  l'ébullition  la  masse  contenue 
lans  le  ballon  en  même  temps  qu'elle  est  traversée  par  un  courant 
l'acide  carbonique.  La  distillation  est  continuée  jusqu'à  ce  que  les 
natières  contenues  dans  le  ballon  soient  presque  desséchées.  Or  nous 
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ne  pouvons  trouver,  à  la  fin  de  l'opération,  dans  le  liquide  du  r< 
pient,  aucun  globule  de  phosphore  qui  aurait  été  entraîné  pend 


la  distillation,  si  ce  corps  simple  avait  existé  à  l'état  libre  dans 
matières  soumises  à  l'examen,  attendu  qu'il  n'aurait  pu  s'oxyder  d 
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une  atmosphère  d'acide  carbonique.  11  nous  est  de  môme  impossible 
de  constater  la  présence  de  l'acide  phosphoreux  dans  le  liquide  pro- 
venant de  la  distillation,  soit  en  le  traitant  par  l'azotate  d'argent,  soit 
en  le  traitant  d'abord  par  l'acide  nitrique,  puis  par  le  molybdate 
d'ammoniaque.  Les  matières  renfermées  dans  les  bocaux  A  et  B  ne 
contenaient  donc  pas  de  phosphore  à  l'état  libre. 

Cause  de  V acidité  du  liquide  du  bocal  A.  —  Nous  n'avons  pas 
ajouté  d'acide  sulfurique  aux  matières  retirées  du  grand  bocal,  avant 
d'y  chercher  le  phosphore,  attendu  que  le  liquide  hydro-alcoolique 
présentait  déjà  une  acidité  assez  prononcée.  Pour  déterminer  la 
nature  de  la  substance  qui  lui  communiquait  cette  acidité,  nous 
avons  opéré  de  la  manière  suivante. 

Nous  avons  neutralisé  à  l'aide  du  carbonate  de  soude  40  grammes 
de  liquide  hydro-alcoolique,  puis  porté  à  l'ébullition  pour  chasser  l'al- 
cool. Le  liquide  a  été  ensuite  additionné  d'un  peu  d'eau  distillée,  filtré, 
puis  traité  par  une  solution  de  nitrate  de  baryte  jusqu'à  ce  qu'il  y  eût 
cessation  de  précipité.  Or,  le  précipité  obtenu  put  se  diséoudre  presque 
en  totalité,  avec  effervescence,  dans  l'acide  acétique  ;  il  était  composé 
presque  uniquement  de  phosphate  et  de  carbonate  de  baryte,  ce  der- 
nier sel  s'était  formé  sous  l'influence  de  l'excès  de  carbonate  de  soude 
employé  pour  neutraliser  la  liqueur  primitive.  Le  résidu  insoluble, 
très-faible,  fut  traité  ensuite  par  l'acide  nitrique  qui  ne  lui  enleva 
rien  ;  ce  résidu  ne  contenait  donc  pas  d'oxalate  de  baryte  ;  il  était 
formé  de  sulfate  provenant,  sans  nul  doute,  à  cause  de  sa  faible  quan- 
tité, des  sulfates  naturels  del'économie.  Nous  avions  donc  déjàlapreuve 
qu'il  n'existait,  dans  le  liquide  hydro-alcoolique,  ni  acide  sulfurique 
libre,  ni  sulfates  métalliques  ou  autres  en  quantité  bien  appréciable, 
sans  quoi  le  précipité  eût  été  plus  abondant.  Nous  avions  également 
la  certitude  que  ce  même  liquide  ne  contenait  ni  acide  oxalique,  ni 
bioxalate  dépotasse  ou  sel  d'oseille. 

Il  était  infiniment  probable  que  l'acidité  était  due  à  l'acide  acétique 
qui  existe  souvent  dans  l'alcool,  où  il  se  forme  peu  à  peu,  lorsqu'il 
est  exposé  à  l'air.  Pour  soumettre  à  l'épreuve  cette  conjecture,  nous 
avons  pris  àO  grammes  du  môme  liquide  hydro-alcoolique,  avons  neu- 
tralisé avec  le  carbonate  de  soude,  évaporé  cette  fois  à  siccité,  à 
l'étuve,  et  traité  le  résidu  complètement  sec  par  l'alcool  absolu  et 
bouillant,  puis  nous  avons  filtré.  La  liqueur  filtrée  a  été  évaporée  de 
môme  et  traitée  par  l'acide  sulfurique  dans  un  petit  appareil  distilla- 
toire.  Nous  avons  recueilli  ainsi  un  liquide  ayant  l'odeur  et  les  carac- 
tères de  l'acide  acétique,  et  surnagé  par  quelques  gouttelettes.  L'al- 
cool avait  donc  enlevé  au  résidu  sec  une  certaine  quantité  d'acétate 
de  soude,  sel  qu'il  dissout  parfaitement  ;  par  conséquent  le  liquide  du 
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liocal  A  renfermait  de  l'acide  acétique,  lequel  provenait  sans  nul 
doute  de  l'acétification  de  l'alcool  Quant  aux  gouttelettes  qui  surna- 
geaient le  liquide  obtenu  à  la  distillation,  e'ies  étaient  formées  presque 
exclusivement  d'acide  margarique  qui  s'est  solidifié  ensuite  par  le 
refroidissement.  Cet  acide  gras  provenait  du  dédoublement  par  l'acide 
sulfurique  de  la  margarine  qui  existe  dans  la  graisse  humaine  et  qui 
avait  été  dissoute  par  l'alcool. 

Becherche  des  poisons  minéraux  autres  que  le  phosphore.  —  Nous 
avons  employé,  dans  cette  opération,  1°  le  résidu  des  matières  où 
nous  avions  recherché  le  phosphore  ;  2°  une  ,nouvelle  quantité  préle- 
vée sur  les  matières  des  bocaux  A  etB. 

1°  Les  résidus  laissés  dans  les  appareils  dislillatoires  employés 
pour  la  recherche  du  phosphore  furent  desséchés  à  peu  près  complè- 
tement au  bain-marie  et  à  l'étuve,  puis  introduits,  avec  de  l'acide 
sulfurique  concentré,  dans  une  cornue  tubulée  dont  le  col  s'enga- 
geait dans  un  récipient  de  verre.  La  cornue,  qui  était  également  en 
verre*,  fut  chauffée  au  bain  de  sable  jusqu'à  ce  qu'il  ne  restât  plus 
dans  son  intérieur  qu'un  charbon  tout  à  fait  sec.  Ce  charbon  fut  ensuite 
extrait,  broyé  avec  soin,  mis  en  digestion  pendant  quelque  temps 
avec  l'acide  nitrique  pur  et  chauffé  jusqu'à  disparition  presque  com- 
plète de  cet  acide.  La  masse  fut,  après  refroidissement,  broyée  de 
nouveau,  épuisée  par  l'eau  bouillante  et  jetée  sur  un  filtre.  La  liqueur 
filtrée  fut  divisée  en  deux  parts,  dont  l'une  fut  réservée  pour  la  re- 
cherche de  l'arsenic,  l'autre  pour  la  recherche  des  poisons  métalliques. 

La  première  portion  fut  évaporée  à  siccité  seule  d'abord,  puis  à  1 
fin  avec  un  peu  d'acide  sulfurique  pour  la  débarrasser  complètement 
de  l'acide  azotique  qu'elle  contenait.  Le  résidu  fut  dissous  dans  l'eau 
filtrée  et  introduit  dans  l'appareil  de  Marsh.  Il  nous  fut  impossible 
d'observer  aucun  anneau  arsenical  au  delà  de  la  partie  du  tube 
entourée  de  clinquant  et  chauffée  au  rouge,  ni  de  recueillir  des 
taches  en  recevant  sur  une  soucoupe  de  porcelaine  la  flamme  de  l'hy- 
drogène dégagé  de  cet  appareil  qui  fonctionna  pendant  une  heure, 
depuis  le  moment  où  nous  y  avions  introduit  la  liqueur  suspecte. 
Pour  effectuer  la  contre-épreuve,  nous  ajoutons  alors  aux  matières 
contenues  dans  le  flacon  de  l'appareil  une  goutte  d'une  solution 
d'acide  arsénieux,  c'est-à-dire  un  demi-milligramme  environ  de  cet 
acide,  et  nous  obtenons  presque  immédiatement  des  taches  arseni- 
cales très-belles  en  recevant  de  même  la  flamme  sur  une  soucoupe 
de  porcelaine. 

La  seconde  portion  du  liquide  provenant  du  lavage  du  charbon 
traité  par  l'acide  nitrique  fut  traversée  par  un  courant  d'acide  suif- 
hydrique.  Nous  n'obtînmes  qu'un  très-léger  précépité  de  soufre.  Nous 
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avions  donc  la  preuve  que  cette  liqueur  ne  contenait  aucun  des 
métaux  qui  précipitent  par  l'hydrogène  sulfuré  dans  une  liqueur 
acide,  tels  que  le  cuivre,  le  mercure,  l'argent,  le  bismuth.  Cette 
même  liqueur  fut  ensuite  traitée  par  le  sult'hydrate  d'ammoniaque  qui 
donna  un  précipité  assez  abondant,  lequel  fut  recueilli  et  mis  à  part 
pour  être  examiné  ultérieurement. 

Le  liquide  qui  avait  passé  dans  le  récipient  était  surnagé  par  une 
assez  grande  quantité  d'un  acide  gras  (acide  margarique)  provenant 
en  majeure  partie  du  foie  atteint  de  stéatose.  Rien  qu'un  premier 
essai  avec  l'appareil  de  Marsh  eût  donné  un  résultat  négatif,  il  nous 
parut  utile  de  vérifier  une  seconde  fois  si  ce  liquide  ne  contiendrait 
pas  de  l'arsenic  qui  se  serait  dégagé  à  l'état  de  chlorure  formé  sous 
l'influence  de  l'acide  sulfurique  et  du  chlorure  de  sodium  qui  existe 
toujours  dans  l'organisme.  Pour  cela,  le  liquide  fut  séparé  de  l'acide 
margarique  ;  il  fut  ensuite  additionné  d'une  petite  quantité  d'eau  et 
porté  à  l'ébullition  pour  chasser  l'acide  sulfureux  qu'il  contenait, 
lequel  s'était  formé  pendant  la  destruction  des  matières  par  l'acide 
sulfurique;  enfin  il  fut  essayé  avec  l'appareil  de  Marsh.  Il  nous  fut 
impossible  d'obtenir  ni  anneaux  ni  taches  d'arsenic. 

2°  Une  autre  portion  des  matières  contenues  dans  les  bocaux,  et 
n'ayant  servi  encore  à  aucune  recherche,  fut  analysée  de  même  pour 
y  rechercher  les  poisons  minéraux,  avec  cette  différence  que  la  des- 
truction des  substances  organiques  fut  effectuée  par  le  chlorate  de 
potasse  et  l'acide  chlorhydrique.  Ce  procédé  de  destruction  est  d'ail- 
leurs préférable  au  procédé  de  carbonisation  par  l'acide  sulfurique. 

Un  mélange  de  150  grammes  de  chair  préalablement  divisée,  dans 
lequel  la  substance  du  foie  dominait,  et  de  h0  grammes  du  contenu 
liquide  du  bocal  R,  fut  desséché  au  bain-marie,  puis  introduit  dans 
un  ballon  à  fond  plat  avec  le  double  de  son  poids  d'acide  chlorhy- 
drique concentré.  En  même  temps  que  le  mélange  était  chauffé  lé- 
gèrement, nous  avons  ajouté  par  pincées  du  chlorate  de  potasse  pur. 
L'opération  fut  continuée  jusqu'à  ce  que  les  matières  organiques 
fussent  complètement  détruites,  à  l'exception  toutefois  d'une  partie  de 
la  graisse  que  nous  avons  séparée  par  filtration  sur  de  l'amiante.  La  li- 
queur suspecte  fut  ensuite  chauffée  pour  la  débarrasser  du  chlore  libre 
qu'elle  contenait,  puis  traversée  encore  chaude  par  un  courant  d'acide 
sulfhydrique  pendant  près  d'une  heure.  Le  liquide  saturé  d'acide  suif- 
hydrique  fut  abandonné  à  lui-même  pendant  dix-huit  heures,  puis 
débarrassé  par  filtration  du  précipité  qui  s'était  formé.  Ce  précipité 
n'avait  pas  l'aspect  de  celui  que  détermine  l'acide  sulfhydrique  dans 
les  liqueurs  arsenicales  acides,  ni  de  celui  que  ce  réactif  produit  dans 
1rs  solutions  d'antimoine. 
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Pour  déterminer  la  nature  de  ce  précipité  (il  s'en  forme  toujours 
lors  môme  qu'il  n'y  a  pas  d'arsenic  ni  d'antimoine  ni  d'autres 
métaux  précipitables  j)ar  l'hydrogène  sulfuré),  nous  l'avons  desséché, 
puis  oxydé  en  le  chauffant  fortement  dans  un  petit  creuset  avec  du 
nitre  et  du  carbonate  de  potasse.  Le  résidu  fut  traité  par  l'eau  dis- 
tillée bouillante,  et  la  liqueur  obtenue  fut  filtrée,  puis  essayée  dans 
l'appareil  de  Marsh  où  elle  ne  donna  ni  anneaux  ni  taches  d'arsenic, 
ni  d'antimoine.  Ces  taches  se  seraient  produites  si  la  liqueur  eût  con- 
tenu de  l'arséniate  ou  de  l'antimoniate  de  potasse  provenant  d'un  sulJ 
fure  d'arsenic  ou  d'antimoine  qui  se  serait  trouvé  dans  le  précipité.! 
Enfin  la  même  solution,  traitée  par  le  nitrate  de  baryte,  donna  du] 
sulfate  de  baryte.  Le  précipité  auquel  l'acide  sulfhydrique  avait  donné 
naissance  était  donc  représenté  par  du  soufre.  Le  plomb  aurait  été 
précipité  en  noir  s'il  avait  existé  dans  les  matières  soumises  à  l'exaf 
men.  Nous  pouvions  donc  ranger  l'absence  de  ce  métal  à  côté  de  celle 
des  métaux  déjà  sus-mentionnés  que    l'acide  sulfhydrique  n'a- 
vait pas  précipité  des  eaux  de  lavage  du  charbon  sulfurique.  Enfin  la 
liqueur  séparée  du  premier  précipité  donné  par  l'acide  sulfhydrique 
fut  traitée  par  le  sulfhydrate  d'ammoniaque.  Nous  obtînmes  alors  un 
précipité  abondant,  d'un  brun  foncé,  qui  fut  jeté  sur  un  filtre  et  lavé 
avec  de  l'eau  contenant  du  sulfhydrate  d'ammoniaque.  11  fut  réuni  à 
celui  que  nous  avions  obtenu  en  traitant  de  même  par  le  sulfhydrate 
d'ammoniaque  une  portion  du  liquide  de  lavage  du  charbon  sulfu- 
rique. Les  deux  réunis  pesaient  6  centigrammes  5  après  dessiccation  à 
l'étuve.Ce  mélange  fut  traité  par  l'acide  chlorhydrique  où  il  put  se  dis-' 
soudre  en  grande  partie  ;  la  partie  indissuute  pesait  3  centigrammes  5 
après  dessiccation.  Nous  reconnûmes  qu'elle  était  représentée  par  du. 
soufre,  à  la  propriété  qu'elle  possédait  de  se  dissoudre  dans  l'acide  azo- 
tique bouillant  avec  dégagement  de  vapeurs  nitreuses,  de  donner  ainsi 
une  liqueur  d'où  le  nitrate  de  baryte  précipita  du  sulfate  de  baryte.  La 
solution  chlorhydrique  donna  avec  l'ammoniaque  ajoutée  en  excès  un 
précipité  qui  fut  reconnu  être  formé  de  phosphate  ammoniaco  magné- 
sien  mêlé  à 'du  sesquioxyde  de  fer  En  effet,  examiné  au  microscope, 
ce  précipité,  qui  était  devenu  pulvérulent  par  la  dessiccation,  se  montra 
presque  uniquement  constitué  par  des  prismes  semblables  à  ceux  du 
phosphate  ammoniaco-magnesien  à  côté  desquels  se  trouvait  une 
matière  rouge  amorphe.  Après  en  avoir  dissous  de  nouveau  une  partie 
dans  l'acide  chlorhydrique,  nous  obtînmes  une  liqueur  qui  se  colora 
en  bleu  après  l'addition  du  ferrocyauure  de  potassium,  en  rouge  sang 
après  l'addition  du  sulfocyanure  de  potassium.  Une  autre  partie  ayant 
été  dissonte  dans  l'acide  nitrique,  le  molybdate  d'ammoniaque  pro- 
duisit dans  la  solution  un  précipité  jaune.  Le  précipité  mixte  auquel 
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le  sulfhydrale  d'ammoniaque  avait  donné  lieu  était  donc  formé  des 
trois  substances  suivantes  :  soufre,  sesqui-oxyde  de  fer,  phosphate 
ammoniaco-magnésien. 

L'absence  du  phosphore  libre,  de  l'arsenic  et  des  métaux  ordinaires 
possédant  des  propriétés  toxiques  se  trouvait  donc  établie.  Les  ma- 
i  tières  ne  contenaient  pas  non  plus  de  sel  barytique,  ainsi  que  nous 
i  nous  en  sommes  assuré  en  traitant  finalement  les  liqueurs  par  le  car- 
bonate de  soude  qui  aurait  donné  un  précipité  de  carbonate  de  baryte 
I  si  elles  avaient  renfermé  de  l'azotate  ou  du  chlorure  de  baryum.  11 
i  nous  a  été  impossible  de  reconnaître,  dans  les  solutions  du  précipité 
mixte  obtenu  à  l'aide  du  carbonate  de  soude,  aucun  des  caractères 
des  composés  barytiques. 
\  Examen  des  fragments  trouvés  dans  le  bocal  A.  —  Ces  deux 
fragmeuts  sont  blancs,  friables,  de  forme  irrégulière.  Nous  avons  dit 
que  l'un  d'eux  était  un  peu  moins  gros  qu'une  tête  d'épingle  et  l'autre 
à  peine  gros  comme  une  lentille.  Ils  sont  insolubles  dans  l'eau,  mais 
ils  se  dissolvent  dans  l'acide  acétique  avec  effervescence  et  en  totalité. 
Le  gaz  qui  se  dégage  n'a  ni  l'odeur  de  l'acide  sulfureux,  ni  celle  de 
l'acide  sulfhydrique.  La  solution  acétique  ne  précipite  point  p3r  l'am- 
moniaque, ni  par  l'acide  sulfhydrique,  ni  par  le  sulfhydrate  d'ammo- 
niaque ;  elle  précipite  au  contraire  par  la  potasse  :  le  précipité 
obtenu  est  donc  représenté  par  une  base  alcalino-terreuse.  Nous  avons 
reconnu,  à  l'acide  des  réactions  qni  servent  à  distinguer  ces  bases, 
que  ce  précipité  était  formé  de  chaux.  A  cause  de  leur  solubilité  com- 
plète dans  l'acide  acétique,  sans  dépôt  d'aucune  sorte,  ces  fragments 
ne  pouvaient  contenir  ni  oxalate,  ni  urate  de  chaux.  D'un  autre  côté, 
l'absence  de  précipité  avec  l'ammoniaque  indiquait  l'absence  de  phos- 
phate de  chaux,  ce  dont  nous  nous  sommes  convaincu  d'ailleurs  en 
traitant  le  liquide  par  l'acide  nitrique,  puis  par  le  molhybdate  d'ammo- 
niaque. Les  deux  fragments  en  question  étaient  formés  de  carbonate 
de  chaux. 

RECHERCHE  DES  ALCALOÏDES. 

Nous  avons  employé  dans  cette  recherche  la  méthode  de  Stas,  en  lui 
apportant,  à  l'exemple  de  divers  toxicologues,  une  modification  que 
la  pratique  a  sanctionnée.  Cette  modification  consiste  à  traiter  les 
liqueurs  acides  par  l'éther  qui  peut  isoler,  dès  le  début,  quelques 
substances  toxiques  et  enlever  diverses  matières  étrangères  dont  la 
séparation  rend  plus  faciles   les  recherches  ultérieures. 

Nous  avons  divisé  en  menus  fragments,  à  l'aide  de  ciseaux  fort 
propres,  une  portion  du  foie,  des  intestins,  des  reins,  de  la  rate  et 
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du  cœur.  Le  mélange  de  ces  diverses  matières  dans  lesquelles  le  foie 
dominait,  pesait  200  grammes.  Nous  y  avons  ajouté  20  grammes  du 
contenu  du  bocal  B,  puis  400  grammes  du  liquide  hydro-alcoolique 
dans  lequel  baignaient  les  viscères.  Gomme  ce  liquide  alcoolique  ren- 
fermait au  moins  un  tiers  d'eau,  nous  lui  avons  ajouté,  pour  lui  don- 
ner plus  de  force,  400  grammes  d'alcool  absolu.  Le  tout  fut  placé 
dans  un  ballon,  puis  additionné  de  2  grammes  d'acide  tartrique»! 
enfin  la  masse  fut  maintenue  pendant  quatre  heures  à  une  tempércjH 
ture  comprise  entre  70  et  75  degrés.  Après  refroidissement,  la  liqueur 
fut  séparée,  par  filtration,  des  matières  insolubles  et  d'une  partie  des! 
matières  grasses.  Elle  fut  ensuite  agitée,  à  trois  reprises  différentes  1 
avec  l'éther  pour  enlever  le  restant  des  matières  -passes  ainsi  qui 
divers  principes  ne  formant  pas  de  sels,  ou  donnant  des  sels  peal 
stables,  telles  que  la  méconine,  la  digitaline,  la  picrotoxine,  la  colchj-l 
cine,  qui  auraient  pu  exister  dans  les  matières  soumises  à  l'expertise.! 

Le  liquide  élhéré  fut  abandonné  à  l'évaporation  spontanée  et  le 
résidu  l'ut  agité  avec  le  pétrole  pour  le  débarrasser  de  diverses  sufl 
stances  étrangères.  Puis  nous  traitâmes,  d'une  manière  méthodique, 
par  la  benzine,  par  l'alcool  amylique,  par  le  chloroforme,  pour  nous] 
assurer  si  nous  pourrions  isoler  quelques-uns  des  principes  que  noin 
avons  énumérés,  notamment  la  digitaline  d'une  part,  et,  d'autre  part,! 
l'acide  méconique  et  la  méconine  qui  auraient  indiqué  la  nrésence  de' 
l'opium  et  nous  auraient  donné  des  indications  précieuses  pour  la  conja 
duite  ultérieure  de  nos  recherches  par  la  méthode  de  Stas.  Nous  ne  i 
sommes  arrivé  à  aucun  résultat  positif. 

Le  liquide  alcoolique  acide  séparé  de  l'éther  fut  soumis  à  une  éva- 
poration  lente  à  la  température  de  35  à  40  degrés;  puis,  lorsque  la 
majeure  partie  de  l'alcool  eut  disparu,  l'évaporation  fut  continuée  et; 
achevée  dans  le  vide  de  la  machine  pneumatique  au-dessus  d'uni 
vase  contenant  de  l'acide  sulfurique  (fig.  50).  Le  résidu  fut  divisé 
et  broyé  en  contact  avec  l'alcool  absolu  et  abandonné  avec  cm 
même  alcool  pendant  vingt-quatre  heures.  La  liqueur  alcoolique  fut 
filtrée  au  bout  de  ce  temps  et  soumise  à  l'évaporation  d'abord  à  une 
douce  température,  puis  sous  le  récipient  de  la  machine  pneumatique. 
Le  résidu  acide  fut  dissous  dans  10  centimètres  cubes  d'eau  distillée, 
et  la  solution  aqueuse  fut  ensuite  introduite  dans  une  éprouvette.puis 
additionnée  d'une  solution  concentrée  de  bicarbonate  de  potasse  pur, 
jusqu'à  ce  qu'il  ne  se  produisit  plus  d'effervescence.  A  c  :  moment, 
les  alcoloïdes,  s'il  en  existait  dans  les  matières  suspectes,  devaient 
être  mis  en  liberté.  Sans  perdre  de  temps,  le  liquide  neutre  fut 
agité  avec  l'éther  qui  vint  surnager  et  qui  fut  décante  après  une 
minute  de  repos,  lorsqu'il  était  parfaitement  clair.  Nous  r  ipétàuies,  à 
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quatre  reprises  différentes,  ce  traitement  par  l'éther;  puis  les 
queurs  éthérées  furent  réunies  et  abandonnées  à  l'évaporation  spon- 


inée  dans  une  capsule  de  porcelaine.  Elles  donnèrent  un  résidu 
xcessivement  faible  possédant  une  réaction  alcaline.  Ce  résidu,  qui 
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pesait  moins  d'un  centigramme,  était  formé  uniquement  de  carbonate 
de  potasse.  En  effet,  après  l'addition  d'une  goutte  d'acide  chlorhy- 
drique,  nous  observâmes  une  effervescence  et  il  se  forma  de  petits 
cristaux  cubiques  de  chlorure  de  potassium,  visibles  seulement  au 
microscope.  D'un  autre  côté,  il  nous  fut  impossible  d'obtenir,  dans  la 
solution  chlorhydrique,  en  nous  servant  des  réactifs  des  alcaloïdes,  i 
aucun  précipité  indiquant  la  présence  de  ceux-ci.  Les  matières  que 
nous  avions  analysées  ne  contenaient  donc  pas  d'alcaloïdes  toxiques  ni! 
autres. 

Examen  du  contenu  delà  bouteille  C.  —  Cette  bouteille,  qui  est) 
presque  pleine  (il  s'en  manque  environ  une  cuillerée  et  demie  à  bou?j 
che),  renferme  un  liquide  sirupeux  de  la  couleur  du  sirop  de  gro-j 
seilles.  Le  sirop  pectoral  en  question  devant  contenir  de  l'opium,] 
d'après  la  formule  donnée  par  son  auteur,  et  l'opium  étant  très-diffi- 
cilement toléré  par  les  enfants,  puisqu'il  a  suffi  parfois  de  deux  gouttes] 
de  laudanum  pour  faire  succomber  des  enfants  en  bas  âge,  nous 
devions  nous  éclairer  sur  la  composition  de  ce  sirop  spécialement  au 
point  de  vue  de  sa  teneur  en  opium. 

Nous  reconnaissons  d'abord  que  ce  médicament,  qui  devrait  con- 
tenir du  sucre  de  canne,  contient  de  la  glycose;  ce  qui  doit  faire 
modifier  la  suite  de  nos  recherches  que  la  présence  de  la  glycose  rend 
plus  difficiles.  Nous  adoptons  la  méthode  suivante  qui  est  fondée  sufl 
l'insolubilité  de  la  glycose  dans  la  benzine  et  dans  l'alcool  amyliquej 
et  sur  la  solubilité  ou  l'insolubilité  des  divers  principes  de  l'opium  dansî 
ces  liquides. 

Nous  prélevons  160  grammes  de  sirop  que  nous  additionnons 
d'alcool  absolu  et  nous  y  ajoutons  lgramme  5  d'acide  tartrique.  Après 
avoir  maintenu  le  mélange  pendant  quatre  heures  dans  un  ballon  àj 
une  température  comprise  entre  70  et  75  degrés,  nous  transvasons  la 
liquide  dans  une  capsule  et  nous  activons  l'évaporation  de  l'alcool 
par  un  courant  d'air  en  même  temps  que  par  une  chaleur  modérée. 
Nous  ajoutons  ensuite  de  l'eau  pour  donner  au  mélange  plus  de  fluffl 
dite,  et  nous  opérons  comme  il  suit  : 

1°  La  liqueur  sirupeuse  est  agitée  dans  une  fiole  avec  delà  benzine 
qui  a  la  propriété  de  dissoudre  la  méconine.  Nous  n'obtenons  pas  de 
méconine,  ni  même  aucun  résidu  sensible. 

2°  La  liqueur  acide  est  traitée  par  l'alcool  amylique  qui  possède  la 
propriété  de  dissoudre  l'acide  méconique.  Même  résultat  négatif. 

3°  Après  avoir  enlevé,  en  agitant  de  nouveau  avec  la  benzine, 
l'alcool  amylique  qui  reste  dans  la  liqueur  acide,  nous  neutralisons 
avec  un  excès  d'ammoniaque,  puis  nous  agitons  une  troisième  foi^ 
avec  la  benzine  qui  a  la  propriété  de  dissoudre  la  narcotine,  1* 
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codéine  et  la  thébaïne  (1).  Nous  obtenons  un  résidu  très-faible  dans 
lequel  nous  ne  pouvons  reconnaître  ces  bases  ni  même  nous  assurer 
de  la  présence  certaine  d'un  alcaloïde  quelconque. 

4°  Enfin,  après  avoir  enlevé  la  benzine,  nous  agitons  avec  l'alcool 
amylique,  puis  avec  le  chloroforme.  On  sait  que  ces  deux  liquides  ont 
la  propriété  de  dissoudre  la  morphine  et  la  narcéine.  Nous  n'obtenons 
ni  l'une  ni  l'autre  de  ces  bases. 

Le  sirop  en  question  ne  renfermait  donc  pas  d'opium,  ou  bien  il 
n'en  contenait  que  des  traces  que  l'analyse  n'avait  pu  mettre  en  évi- 
dence. Nous  doutons  môme  qu'il  en  contînt.  D'ailleurs  nous  étant 
procuré,  dans  le  cours  de  notre  expertise,  du  sirop  pectoral  de 
X   et  en  ayant  avalé  80  grammes  en  une  fois,  nous  n'avons  res- 
senti en  aucune  façon  les  effets  de  l'opium. 

Flacon  D.  —  Ce  flacon  est  entièrement  plein  d'un  liquide  blanc  que 
nous  reconnaissons  êtFe  un  looch.  Ce  looch  tient  en  suspension  du 
sous-nitrate  de  bismuth  dont  la  majeure  partie  s'est  précipitée  au  fond 
du  flacon  où  elle  forme  un  dépôt  d'une  faible  épaisseur. 

Flacon  E.  —  Ce  vase  étant  mal  bouché,  une  certaine  quantité  de 
son  contenu  s'est  écoulée  et  s'est,  concrétée  sur  le  bouchon,  sur  le 
col  du  flacon  et  sur  le  papier  qui  l'entourait.  Il  n'est  plus  rempli 
qu'au  tiers  à  peu  près.  Nous  prélevons  la  moitié  de  ce  qui  reste  et  la 
soumettons  à  l'analyse.  Nous  n'y  trouvons  aucune  substance  toxique 
minérale  ni  organique.  Le  liquide  examiné  est  un  sirop  de  sucre 
irréprochable,  légèrement  aromatisé. 

Flacon  F.  —  Le  liquide  contenu  dans  ce  flacon  est  du  sirop  d'écorces 
d'oranges  amères.  Il  ne  contient  pas  de  substance  toxique. 

Flacon  G.  —  Ce  flacon  renferme  de  l'eau  de  fleurs  d'oranger  qui 
le  remplit  à  moitié.  Nous  n'y  trouvons  aucune  substance  toxique. 

Examen  du  contenu  du  paquet  P.  —  Ce  paquet  renferme  6  gram- 
mes de  manne  de  qualité  inférieure,  dans  laquelle  nous  ne  pouvons 
déceler  aucune  substance  toxique. 

Examen  du  petit  bonnet  de  Léontine  B. ..  — Ce  bonnet  présente 
une  large  tache  jaune  verdâtre  qui  en  occupe  presque  toute  la  moitié 
gauche.  Nous  en  découpons  une  portion  correspondante  aux  deux 
tiers  environ  de  la  partie  souillée  et  la  traitons  par  le  chlorate  de 
potasse  et  l'acide  chlorhydrique  comme  pour  la  recherche  de  l'arsenic 
et  des  toxiques  métalliques.  Nous  n'obtenons  ni  anneaux  ni  taches  en 
introduisant  dans  l'appareil  de  Marsh  les  liqueurs  préparées.  Nous 
ne  pouvons  reconnaître  la  présence  d'aucun  poison  de  la  classe  des 
métaux.  Nous  ferons  remarquer  que  la  couleur  des  taches  de  ce  bon- 


(I)  Voyez  plus  haut  à  la  page  374. 
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net  esta  peu  près  la  môme  que  celle  des  matières  recueillies  dans 
l'est  omac  et  dans  les  intestins  de  Léontine  B... 

DISCUSSION  DES  FAITS 

Ce  qui  nous  a  frappé  dans  l'examen  des  viscères  de  Léontine  B..., 
c'est  la  stéatose  du  foieetle  commencement  de  dégénérescence  grais- 
seuse des  reins.  Cette  stéatose  se  remarque  dans  divers  empoisonne- 
ments, notamment  dans  ceux  qui  sont  produits  par  le  phosphore,  par 
l'arsenic  et  par  divers  poisons  métalliques.  Mais,  nulle  part,  elle 
n'arrive  si  rapidement  et  n'est  aussi  prononcée  que  dans  l'intoxication 
par  le  phosphore.  Elle  est  plus  tardive  dans  l'intoxication  par  l'arse- 
nic, et  plus  tardive  encore  dans  l'intoxication  par  les  autres  poisons 
minéraux  tels  que  le  tartre  stibié,  le  mercure,  et  souvent  elle  fait 
défaut,  à  moins  que  la  mort  ne  soit  arrivée  après  un  temps  suffisant. 

D'ailleurs  l'absence  du  phosphore  ne  nous  étonne  en  aucune  façon. 
En  général,  lorsque  la  dégénérescence  graisseuse  est  produite  dans  le 
foie  parce  poison,  on  l'observe  également  dans  les  muscles;  or  les 
fibres  musculaires  du  cœur  et  celles  des  intestins  de  Léontine  B... 
n'ont  offert  aucune  altération  de  ce  genre-.  D'un  autre  côté,  dans 
l'empoisonnement  par  le  phosphore,  lorsque  la  mort  n'arrive  pas  en 
quelques  heures,  et  que  la  stéatose  a  le  temps  de  se  produire,  appa- 
raissent divers  symptômes  et  diverses  lésions  tels  que  l'iëîëre,  des 
taches  ecchymotiques  et  même  des  hémorrhagies  multiples  ;  or  ces 
symptômes  et  ces  lésions  n'ont  été  ni  observés  sur  le  vivant  ni  con- 
statés'sur  le  cadavre.  Il  est  vrai  que  les  médecins  experts  qui  ont  fait 
l'autopsie,  ont  signalé  des  ecchymoses  à  la  partie  médiane  du  bord 
inférieur  de  la  mâchoire  du  côté  droit  et  au  gros  orteil  du  pied  gau- 
che, mais  ils  les  ont  attribuées  à  une  contusion.  De  même  les  sugilla- 
tions  rougeàtres  à  la  partie  postérieure  des  membres  ont  été  consi- 
dérées par  eux  comme  résultant  du  décubitus  post  morlem. 

L'idée  d'un  empoisonnement  par  l'arsenic  doit  être  rejetée,  car  l'ar- 
senic n'aurait  pas  échappé  à  nos  investigations.  Il  en  est  de  même  de 
la  pensée  d'un  empoisonnement  par  une  substance  métallique.  En  effet 
les  recherches  que  nous  avons  faites  n'ont  donné  que  des  résultats 
négatifs. 

Les  enfants  tolérant  très-difficilement  l'opium,  et  l'empoisonnement 
par  cette  substance  étant  assez  commun,  nous  avons  dirigé  une  atten- 
tion spéciale  vers  la  recherche  de  ce  poison  ;  ou,  du  moins,  ce  sont  los 
réactions  des  alcaloïdes  de  l'opium  que  nous  aurions  cherché  à  pro- 
duire en  premier  lieu,  si  nous  étions  arrivé  à  un  résultat  positii 'par 
la  méthode  de  Stas.  Nos  recherches  ont  encore  été  infructueuses. 
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En  somme,  nous  pensons  que  la  mort  de  Léontine  B...  a  été 
consécutive  à  un  trouble  profond  de  la  nutrition  que  nous  ne  pouvons 
rattacher  à  l'action  d'une  substance  toxique. 

CONCLUSIONS 

En  réponse  aux  diverses  questions  qui  nous  ont  été  posées  dans 
l'ordonnance,  nous  dirons  : 

1°  Que  les  viscères  de  Léontine  B...  ne  portentpas  de  lésions  oc- 
casionnées par  des  matières  vénéneuses,  mais  que  le  foie  et  les  reins 
sont  atteints  d'une  dégénérescence  graisseuse,  que  la  stéatose  du  foie 
constitue  un  état  morbide  grave  auquel  la  mort  devait  succéder  ; 

2°  Que  les  matières  recueillies  dans  l'estomac  et  les  intestins  de  la 
jeune  Léontine  B...  ne  renferment  pas  de  substances  vénéneuses 
ayant  pu  déterminer  la  mort;  que  les  viscères  n'en  contiennent  pas 
non  plus  ; 

3°  Que  les  liquides  contenus  dans  les  fioles  saisies  au  domicile  de 
l'inculpée  ne  renferment  pas  de  substances  toxiques. 

Dr  A.  R.UH  TK  W  . 

[RAPPORTS  «'ESTIMATION  CONCERNANT  I,ES 
HONORAIRES  MUS  AUX  EXPERTS. 

Los  expertises,  dans  les  cas  présumés  d'empoisonnement, 
exigent  un  temps  qui  est  presque  toujours  considérable,  quel- 
quefois de  plusieurs  semaines.  En  d'autres  termes,  elles  néces- 
sitent plusieurs  vacations. 

Les  vacations  sont  considérées  comme  étant  de  trois  heures. 
Le  maximum  de  ces  vacations  est  de  trois  dans  la  journée,  sa- 
voir :  deux  dites  de  jour,  et  une  dite  de  nuit.  L'expert  ne  peut 
compter  dans  son  mémoire  une  vacation  de  nuit,  à  moins  qu'il 
ne  compte  deux  vacations  de  jour,  celle  de  nuit  étant  censée 
nécessitée  par  un  travail  dont  l'achèvement,  qui  n'avait  pu 
avoir  lieu  pendant  le  jour,  ne  pouvait  être  différé. 

Les  honoraires  exigibles  sont  de  5  francs  pour  chaque  vaca- 
tion de  jour  et  de  7  francs  r>()  pour  chaque  vacation  de 
nuit.  F/experl  ne  peu!  donc  réclamer  plus  de  17  fr.  50  par 
jour, 
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Telles  soin  les  dispositions  d'après  lesquelles  le  mémoire 
d'estiïMtion  doit  être  rédigé.  Mais  c'est  plutôt  suivant  le  sens 
de  ces  dispositions,  que  suivant  la  lettre  même,  que  l'expert 
doit  se  guider.  En  effet,  il  est  certaines  opérations  qui  sont 
mieux  laites  la  nuit  que  le  jour,  par  exemple  celles  qui  sont 
relatives  à  la  recherche  du  phosphore.  D'ailleurs,  ces  der- 
nières doivent  être  exécutées  immédiatement,  a  un  moment  quel- 
conque de  la  journée,  lequel  est  le  moment  où  les  matières 
suspectes  ont  été  remises  entre  les  mains  de  celui  qui  a  reçu 
mission  de  les  analyser.  D'un  autre  côté,  le  Tribunal  ne  tient 
pas  compte  des  dépenses  nécessitées  pour  l'achat  des  réactifs 
absolument  purs  et  des  ustensiles  neufs  de  chimie,  attendu 
qu'il  considère  ces  objets  comme  étant  et  demeurant  la  pos- 
session de  l'expert.  Mais  il  est  également  de  toute  justice  que 
celui-ci  n'éprouve  aucun  dommage,  d'autant  plus  que  son 
temps  est  déjà  peu  rétribué.  11  peut  donc  compter  en  plus,  et  il 
en  reçoit  d'ailleurs  l'autorisation,  un  certain  nombre  de  vaca- 
tions, de  sorte  qu'il  ne  perde  rien  en  tenant  compte  toutefois 
de  la  valeur  des  objets  qui  lui  restent. 

Après  avoir  tenu  compte  des  considérations  sus-énoncées, 
l'expert  rédige  son  mémoire  d'après  un  modèle  tel  que  cejui 
qui  précède  (pages  892  et  893). 

L'expert  doit  rédiger  trois  mémoires  semblables  dont  un  est 
déposé  au  greffe  du  Tribunal  et  les  autres,  paraît-il,  sont  né- 
cessaires pour  la  comptabilité. 
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DES    SUBSTANCES    VEHENEUSES    ET    A    UA  VENTE 
DE  CES  SUBSTANCES  1»AR  LES  PHARMACIENS. 

L'achat  et  le  débit  des  substances  à  la  fois  toxiques  et  médi- 
camenteuses sont  soumis  à  une  réglementation  qu'il  importe 
au  médecin  de  connaître.  Sans  remonter  aux  éclits  anciens,  ni 
même  à  celui  de  1682  pour  la  'punition  des  empoisonneurs,  de- 
vins et  autres,  lequel  n'a  qu'un  intérêt  historique,  il  suffit 
de  se  rappeler  les  dispositions  qui  nous  régissent  aujour- 
d'hui. 

ORDONNANCE  DU   ROI   DU  29    OCTOBRE  1846. 

Vu  la  loi  du  19  juillet  1845,  portant  : 

«  Article  1er.  Les  contraventions  aux  ordonnances  royales,  por- 
»  tant  règlement  d'administration  publique  sur  la  vente,  l'achat  de 
»  l'emploi  des  substances  vénéneuses,  seront  punies  d'une  amende 
»  de  100  francs  à  3000  francs,  et  d'un  emprisonnement  de  six  jours 
»  à  deux  mois,  sauf  l'application,  s'il  y  a  lieu,  de  l'article  463  du  Code 
»  pénal.  Dans  tous  les  cas,  les  tribunaux  pourront  prononcer  la  con- 
»  fiscation  des  substances  saisies  en  contravention. 

»  Art.  2.- Les  articles  34  et  35  de  la  loi  du  21  germinal  an  XI  seront 
»  abrogés,  à  partir  de  la  promulgation  de  l'ordonnance  qui  aura  statué 
»  sur  la  vente  des  substances  vénéneuses  (1).  » 

(1)  Les  articles  visés  dans  la  loi  du  21  germinal  an  XI  sont  les 
suivants  : 

Art.  34.  Les  substances  vénéneuses  et  notamment  l'arsenic,  le 
réalgar,  le  sublimé  corrosif,  seront  tenues  dans  les  officines  des  phar- 
maciens et  les  boutiques  des  épiciers,  dans  des  lieux  sûrs  et  séparés, 
dont  les  pharmaciens  et  épiciers  seuls  auront  la  clef,  sans  qu'aucun 
autre  individu  qu'eux  puisse  en  disposer.  Ces  substances  ne  pourront 
être  vendues  qu'à  des  personnes  connues  et  domiciliées  qui  pourraient 
en  avoir  besoin  pour  leur  profession  ou  pour  cause  connue,  sous  peine 
de  trois  mille  francs  d'amende  de  la  part  des  vendeurs  contrevenants. 

Art.  35.  Les  pharmaciens  et  épiciers  tiendront  un  registre  coté  et 
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Sur  le  rapport  de  notre  ministre  secrétaire  d'État  de  l'agriculture 
et  du  commerce;  notre  conseil  d'État  entendu,  nous  avons  ordonné  ' 
et  ordonnons  ce  qui  suit  : 

Titre  Ier.  —  Du  commerce  dés  substances  vénéneuses. 

Article  Quiconque  voudra  faire  le  commerce  d'une  ou  de  plu-l 
sieurs  des  substances  comprises  dans  le  tableau  annexé  à  la  présente! 
ordonnance  sera  tenu  d'en  faire  préalablement  la  déclaration  devant! 
le  maire  de  la  commune,  en  indiquant  le  lieu  où  est  situé  son  éta-  ] 
blissement. 

Les  chimistes,  fabricants  ou  manufacturiers  employant  une  ou  plu-  1 
sieurs  desdites  substances  seront  également  tenus  d'en  faire  la 
déclaration  dans  la  même  forme. 

Ladite  déclaration  sera  inscrite  sur  un  registre  à  ce  destiné,  et  dont 
un  extrait  sera  remis  au  déclarant;  elle  devra  être  renouvelée,  dans  le  j 
cas  de  déplacement  de  l'établissement. 

Art.  2.  Les  substances  auxquelles  s'applique  la  présente  ordonnance 
ne  pourront  être  vendues  ou  livrées  qu'aux  commerçants,  chimistes, 
fabricants  ou  manufacturiers  qui  auront  fait  la  déclaration  prescrite 
par  l'article  précédent  ou  aux  pharmaciens. 

Lesdiles  substances  ne  devront  être  livrées  que  sur  la  demande  *f 
écrite  et  signée  de  l'acheteur. 

Art.  3.  Tous  achats  ou  ventes  de  substances  vénéneuses  seront 
inscrits  sur  un  registre  spécial,  coté  et  paraphé  par  le  maire  ou  par  le  3 
commissaire  de  police. 

Les  inscriptions  seront  faites  de  suite  et  sans  aucun  blanc,  au 
moment  même  de  l'achat  ou  de  la  vente  ;  elles  indiqueront  l'espèce 
et  la  quantité  des  substances  achetées  ou  vendues,  ainsi  que  les  noms, 
professions  et  domiciles  des  vendeurs  ou  des  acheteurs. 


paraphé  par  le  maire  ou  le  commissaire  de  police,  sur  lequel  registre 
ceux  qui  seront  dans  le  cas  d'acheter  des  substances  vénéneuses,  in- 
scriront de  suite  et  sans  aucun  blanc,  leurs  noms,  qualités  et  demeures, 
la  nature  et  la  quantité  des  drogues  qui  leur  ont  été  délivrées,  l'emploi 
qu'ils  se  proposent  d'en  faire,  et  la  date  exacte  du  jour  de  leur 
achat;  le  tout  à  peine  de  trois  francs  d'amende  contre  les  contre- 
venants. Les  pharmaciens  et  épiciers  seront  tenus  de  faire  eux-mêmes 
l'inscription  lorsqu'ils  vendront  ces  substances  à  des  individus  qui  ne 
sauront  point  écrire,  et  qu'ils  connaîtront  comme  ayant  besoin  de  ces 
mêmes  substances. 


commerce  et  vente  des  poisons. 
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Art.  II.  Les  fabricants  et  manufacturiers  employant  les  substances 
vénéneuses  en  surveilleront  l'emploi  dans  leur  établissement,  et 
constateront  cet  emploi  sur  un  registre  établi  conformément  au  pre- 
mier paragraphe  de  l'article  3. 

Titre  ii.  —  De  la  vente  des  substances  vénéneuses  par  les 

pharmaciens. 

Art.  5.  La  vente  des  substances  vénéneuses  ne  peut  être  faite,  pour 
l'usage  de  la  médecine,  quepar  les  pharmaciens  et  sur  la  prescription 
d'un  médecin,  chirurgien,  officier  de  santé  ou  d'un  vétérinaire 
breveté. 

Cette  prescription  doit  être  signée,  datée,  et  énoncer  en  toutes 
lettres  la  dose  desdiles  substances,  ainsi  que  le  mode  d'administration 
du  médicament. 

Art.  6.  Les  pharmaciens  transcriront  lesdite's  prescriptions,  avec  les 
indications  qui  précèdent,  sur  un  registre  établi  dans  la  forme  déter- 
minée par  le  paragraphe  1er  de  l'article  3. 

Ces  transcriptions  devront  être  faites  de  suite  et  sans  aucun 
blanc. 

Les  pharmaciens  ne  rendront  les  prescriptions  que  revêtues  de 
leur  cachet  et  après  y  avoir  indiqué  le  jour  où  les  substances  auront 
été  livrées,  ainsi  que  le  numéro  d'ordre  de  la  transcription  sur  le" 
registre. 

Ledit  registre  sera  conservé  pendant  vingt  ans  au  moins,  et  devra 
être  représenté  à  toute  réquisition  de  l'autorité. 

Art.  7.  Avant  de  délivrer  la  préparation  médicale,  le  pharmacien  y 
apposera  une  étiquette  indiquant  son  nom  et  son  domicile,  et  rappelant 
la  destination  interne  ou  externe  du  médicament. 

Art.  8.  L'arsenic  et  ses  composés  ne  pourront  être  vendus  pour 
d'autres  usages  que  la  médecine,  que  combinés  avec  d'autres  sub- 
stances. 

Les  formules  de  ces  préparations  seront  arrêtées  sous  l'approba- 
tion de  notre  ministre  secrétaire  d'État  de  l'agriculture  et  du  com- 
merce, savoir  : 

Pour  le  traitement  des  animaux  domestiques,  par  le  conseil  des 
professeurs  de  l'École  royale  vétérinaire  d'Alfort: 

Pour  la  destruction  des  animaux  nuisibles  et  pour  la  conservation 
des  peaux  et  objets  d'histoire  naturelle,  par  l'École  de  pharmacie. 

Art.  9.  Les  préparations  mentionnées  dans  l'article  précédent  ne 
pourront  être  vendues  ou  délivrées  que  par  les  pharmaciens,  et  seu- 
lement à  des  personnes  connues  et  domiciliées. 
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Les  quantités  livrées,  ainsi  que  le  nom  et  le  domicile  «les  acheteurs, 
seront  inscrits  sur  le  registre  spécial  dont  la  tenue  est  prescrite  par 
l'article  G. 

Art.  10.  La  vente  et  l'emploi  de  l'arsenic  et  de  ses  composés  sont 
interdits  pour  le  chaulage  des  grains,  l'embaumement  des  corps  et  la 
destruction  des  insectes.  ♦ 

Tjtjïe  m.  —  Dispositions  générales. 

Art.  11 .  Les  substances  vénéneuses  doivent  toujours  être  tenur  s, 
parles  commerçants,  fabricants,  manufacturiers  et  pharmaciens,  dans 
un  endroit  sûr  et  fermé  à  clef. 

Art.  12.  L'expédition,  l'emballage,  le  transport,  l'emmagasinage 
et  l'emploi  doivent  être  effectués  par  les  expéditeurs,  voituriers,  com- 
merçants et  manufacturiers,  avec  les  précautions  nécessaires  pour 
prévenir  tout  accident. 

Les  fûts,  récipients  ou  enveloppes  ayant  servi  directement  à  con- 
tenir les  substances  vénéneuses  ne  pourront  recevoir  aucune  autre 
destination. 

Art.  13.  A  Paris  et  dans  l'étendue  du  ressort  delà  préfecture  de 
police,  les  déclarations  prescrites  par  l'article  1er  seront  faites  devant 
le  préfet  de  police. 

Art.  14.  Indépendamment  des  visites  qui  doivent  être  faites  en  vertu 
delà  loi  du  21  germinal  an  XI,  les  maires  ou  commissaires  de  police, 
assistés,  s'il  y  a  lieu,  d'un  docteur  en  médecine  désigné  par  le  préfet, 
s'assureront  de  l'exécution  des  dispositions  de  la  présente  ordon- 
nance. 

Ils  visiteront,  à  cet  effet,  les  officines  des  pharmaciens,  les  bouti- 
ques et  magasins  des  commerçants  et  manufacturiers  vendant  ou 
employant  lesdites  substances.  Ils  se  feront  représenter  les  registres 
mentionnés  dans  les  articles  1er,  3,  A  et  6,  et  constateront  les  contra- 
ventions. 

Leurs  procès-verbaux  seront  transmis  au  procureur  du  roi,  pour 
l'application  des  peines  prononcées  par  l'article  10r  de  la  loi  du  19 
juillet  1845. 

LOUIS-IMIILIPPE. 
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Tableau  des  substances  vénéneuses  (annexé  à  l'ordonnance 

du  29  octobre  1846). 


Acétate  de  mercure. 
Acétate  de  morphine. 
Acétate  de  zinc. 

Acide  arsénieux;  composés  et  pré- 
parations qui  en  dérivent. 

Acide  cyanhydrique. 

Aconit  et  ses  composés. 

Alcool  sulfurique  (eau  de  Rabel). 

Anémone  pulsatile  et  ses  prépara- 
tions. 

Angusture  fausse  et  ses  prépara- 
tions. 
Atropine. 

Belladone  et  ses  préparations. 
Brucine  et  ses  préparations. 
Bryone  et  ses  préparations. 
Cantharides  et  leurs  préparations. 
Carbonate  de  cuivre  et  d'ammo- 
niaque. 

Cévadille  et  ses  préparations. 
Chlorure  d'antimoine. 
Chlorure  de  morphine. 
Chlorure  amnioniaco-mercuriel . 
Chlorure  de  mercure. 
Ciguës  et  leurs  préparations. 
Codéine  et  ses  préparations. 
Coloquinte  et  ses  préparations. 
Conicine  et  ses  préparations. 
Coque  du  Levant  et  ses  prépara- 
tions. 

Colchique  et  ses  préparations. 
Cyanure  de  mercure. 
Daturine. 

Digitale  et  ses  préparations. 
Elaterium  et  ses  préparations. 
Ellébore  blanc  et  noir  et  leurs 

préparations. 
Émétine. 

Émétique  (tartrate  de  potasse  et 

d'antimoine). 
Épurge  et  ses  préparations. 


Euphorbe  et  ses  préparations. 
Fèves  de  Saint-Ignace;  prépara- 
tions qui  en  dérivent. 
Huile  de  cantharides. 
Huile  de  ciguë. 
Huile  de  croton  tigliurn. 
Huile  d'épurge. 
lodure  d'ammoniaque, 
lodure  d'arsenic, 
lodure  de  potassium, 
lodure  de  mercure. 
Kermès  minéral. 

Laurier-cerise  et  ses  préparations. 
Laudanum;   composés  et  mélan- 
ges. 

Liqueur  arsenicale  de  Pearson. 

Liqueur  arsenicale  de  Fowler. 

Morphine  et  ses  composés. 

Narcéine. 

Narcisse  des  prés. 

Narcotine. 

Nicotianine. 

Nicotine. 

Nitrate  ammoniaco-mercurieJ. 
Nitrate  de  mercure. 
Opium. 

Oxyde  de  mercure. 
Picrotoxine. 
Pignons  d'Inde. 
Bhus  radicans. 
Sabine. 
Solanine. 

Soufre  doré  d'antimoine. 

Seigle  ergoté  ;  préparations  qui  en 

dérivent. 
Staphysaigre. 
Sulfate  de  mercure. 
Strychnine  et  ses  composés. 
Tartrate  de  mercure. 
Turbith  minéral. 
Vératrinc. 
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Plusieurs  substances  éminemment  dangereuses  ne  figurent 
pas  clans  ce  tableau.  On  n'y  voit  point  le  phosphore,  ce  qui  ne 
doit  pas  nous  étonner,  car  on  ne  connaissait,  il  y  a  trente  ans, 
aucun  exemple  d'empoisonnement  consécutif  a  l'ingestion  de 
cette  substance.  On  n'y  voit  cités  que  quelques  alcaloïdes 
toxiques  et  leurs  sels,  tandis  qu'il  aurait  fallu  réunir  tous  ces 
alcoloïdes  sous  un  même  chef.  L'iodure  de  potassium,  qui 
est  moins  dangereux  que  le  chlorure  de  potassium,  à  doses 
égales,  ne  méritait  pas  d'être  inséré  dans  ce  tableau.  Il  était 
donc  nécessaire  de  modifier  l'annexe  à  l'ordonnance  de  I8Z16. 

D'un  autre  côté,  d'après  l'article  ili  de  cette  ordonnance,  les 
médecins  étaient  seuls  appelés  à  assister  les  officiers  de  police 
judiciaire  dans  les  visites  prescrites  par  cet  article.  Cette  dis- 
position était  acceptée  avec  peine  par  les  pharmaciens.  II  était 
juste  de  donner  satisfaction  à  leurs  plaintes;  ce  qui  est  visé 
dans  l'article  2  du  décret  suivant  : 


DÉCRET  DU  8  JUILLET  1850. 

Le  président  de  la  République, 

Sur  le  rapport  du  ministre  de  l'agriculture  et  du  commerce,  vu  la 
loi  du  19  juillet  1845;  vu  l'ordonnance  du  29  octobre  1846  ;  vu  les 
avis  de  l'École  de  pharmacie,  du  comité  consultatif  des  arts  et  manu- 
factures, du  conseil  de  salubrité  du  département  de  la  Seine  et  de  l'Aca- 
démie de  médecine,  le  conseil  d'État  entendu, 

Décrète  : 

Article  1er.  Le  tableau  des  substances  vénéneuses  annexé  à  l'or- 
donnance du  29  octobre  1846,  est  remplacé  par  le  tableau  joint  au 
présent  décret. 

Art.  2.  Dans  les  visites  spéciales  prescrites  par  l'article  14  de 
l'ordonnance  du  29  octobre  1846,  [les  maires  ou  commissaires  de 
police  seront  assistés,  s'il  y  a  lieu,  soit  d'un  docteur  en  méde- 
cine, soit  de  deux  professeurs  d'une  école  de  pharmacie,  soit  d'un 
membre  du  jury  médical  et  d'un  des  pharmaciens  adjoints  à  ce  jury, 
désignés  par  le  préfet. 

Art.  3.  Le  ministre  de  l'agriculture  et  du  commerce  est  chargé  de 
l'exécution  du  présent  décret. 

L.-N.  Bonaparte. 
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Tableau  des  substances  vénéneuses,  à  annexer  au  décret  du  8  juillet 

1850. 


Acide  cyanhydrique. 
Alcaloïdes  végétaux  vénéneux 

leurs  sels. 
Arsenic  et  ses  préparations. 
Belladone,  extrait  et  teinture. 
Cantharides  entières,  poudre 

extrait. 
Chloroforme. 
Ciguë,  extrait  et  teinture. 
Cyanure  de  mercure. 
Cyanure  de  potassium. 


et 


et 


Digitale,  extrait  et  teinture. 
Émétique. 

Jusquiame,  extrait  et  teinture. 
Nicotine. 

Nitrate  de  mercure. 
Opium  et  son  extrait. 
Phosphore. 
Seigle  ergoté. 

Stramonium,  extrait  et  teinture. 
Sublimé  corrosif. 


FIN 
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Absorption  des  poisons. ...  3 

Acétate  d'alumine   662 
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Conicine   246 

Corowal   520 

Corps  simples  existant  dans 

l'organisme   16 

Corrosifs  (poisons)   670 

Couleurs  arsenicales   143 

Crème  de  tartre   790 

Cristaux  du  sang   44 


Cristaux  observés  dans  le 
sang  après  l'em- 
poisonnement par 
lessélénitesetpar 

les  tellurites  .  .  .  .  100 

Cuivre   580 

Curare   214 

Curarine   216 

Cyanates   77 

Cyanate  de  potasse   77 

—  de  soude   77 

Cyanhydrique  (acide)   60 

Cyanoferrures   76 

Cyanure  d'ammonium   72 

Cyanure  de  potassium  ....  70 

—  de  sodium   72 

Cyanures  divers   72 

D 

Daturine   401 

Datura  stramonium   400 

Décret  concernant  le  com- 
merce et  la  vente  des 
substances  vénéneuses . .  900 

Définitions   1 

Destruction  des  matières  or- 
ganiques par  la  carboni- 
sation directe.   454 

Destruction  des  matières  or- 
ganiques par  le  procédé 
de  Danger  et  Flandin.  .  .  464 
Destruction  des  matières  or- 
ganiques par  le  procédé 
de  Fresenius  et  Babo .  .  .  465 

Dialyse   221 

Dialyseur   221 

Diathèse  oxalique   777  • 

Différence  d'activité  de  la 
belladone  sur  divers  ani- 
maux  394 

Différence  d'activité  des  sels 
de  potassium  et  de  so- 
dium   532 

Digitale   431 

Digitaléine   433 

Digitaline   431 


912  TABLE 

DigiLine  

Distinction  entre  les  poisons 

et  les  virus  

Durée  de  l'élimination  des 

poisons.  

E 

Eau  de  Javel  

—  de  Labarraque .... 

Eau  de  noyau   

Eau  distillée  de  laurier  ce- 
rise   

Eau  mise  en  contact  avec 

le  plomb  

Eau  seconde  

Elimination  des  poisons.  .  . 

Ellébore  blanc  

Emétique   d'antimoine  ou 
émétique  ordinaire. 

—  de  bismuth  

Emulsine  

Empoisonnement  (définition 

de  1')  

Errata  

Esérine  

Essence  d'amandes  amères. 

Étain   

Éther  sulfurique  

Examen  histologique  

—  physique  

—  des  scellés  

Excitateurs  réflexes  ou  spi- 
naux   

Excito-musculaires  

Exhumations  (  

Expérimentation  sur  les 
animaux  dans  les  exper- 
tises  15 

Expertises  

—  médicales  

—  chimiques  

Extrait  de  Saturne  

F 

Fausse  angusture. .  


ALPHABÉTIQUE. 


433 
1 
9 


714 
714 
75 

75 

611 
792 
6 

508 

455 
470 
73 

1 

919 

226 
73 
606 
337 
863 
864 
867 

265 
661 
861 


•446 
859 
860 
865 
610 


266 


Fève  duCalabar  

—  de  Saint-Ignace.  .  . 
Fleurs   argentines  d'anti- 
moine   

Fluorhydrique  (acide)  

Fluorure  d'argent  

—  de  calcium  

—  de  potassium  

—  de  sodium  

Foie  de  soufre  


G 


Gastromycètes 


Gaz  d'éclairage  

Gaz  des  fosses  d'aisances. 

—    des  égouts  

Glucynium  


224 
268 

455 
701 
705 
558 
707 
707 
814 


522 
55 
91 
96 

666 


H 


Hématine    42 

Hématiques  (poisons)   34 

Hématoïdine   42 

Hémine   43 

Hémoglobine   35 

Honoraires   dus  aux  ex- 
perts  ■   891 

Huile  essentielle  d'amandes 

amères   73 

Hydrogène  sulfuré   83 

Hyménomycèles   522-52:1 

Hyoscyamine   407 

Hyphomycètes   521 

Hypochlorite  de  chaux.  .  .  .  714 

—  de  potasse   714 

—  de  soude   714 

Hypochlorites   7 1  3 


1 


Icaja   296 

Igasurine   277 

Ignatia  amara   268 

Indium   604 

Ince   492 

Indate  de  magnésie   74  7 
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Todates  de  potasse   747 

—  de  rubidium   747 

—  de  soude   747 

—  en  général   743 

lodates  (leur  réduction  dans 

l'organisme)   744 

lodates  (leur  mélange  avec 

les  iodures)   1M 

Iodure  d'ammonium   740 

—  de  potassium   738 

—  de  sodium   739 

—  de  tétramélhylam- 
monium  •.  250 

—  de  tétramylammo- 
nium   260 

—  detétréthylphospho- 
nium   261 

Irritants  (poisons)   670 


Jusquiame  blanche   407 

—    noire   407 


K 


Kermès   456-460 


Kirsch 


75 


L 


Laudanum  

Laurier-cerise  

Lessive  des  blanchisseurs .  . 

Levée  de  corps  

Lilharge  

—    (Falsification  des 
boissons  avec  la) .  . 
Loi  atomique  ou  thermique. 
Loi  de  Dulong  et  Petit  .  .  . 

M  ' 

Mandragore  

Manière  de  procéder  aux  ex- 
pertises  

M'boundou   


362 
75 

861 
610 

612 
10 
•  M 


430 

867 
296 


Méconine  

Mémoire  de.-:  vacations. . . . 
Méphitisme  azoté  

—  des  égouts  

—  des  fosses  d'aisances 

—  sulfuré   

Métamorphoses  des  sub- 
stances introduites  dans 
l'organisme  

Méthode  de  Graham  et  W. 
Hofmann  .  1  

—  de  Marsh  

—  de  Stas   

—  de  Stas  (modifiée  par 

Otto)  

—    (modifiée  par 
Rodger  et 
Girdword) .  . 
Milte   

—  des  égoutiers  

Mode  d'action  des  substan- 
ces toxiques  

Modes  d'élimination  des 
poisons  

Modifications  du  spectre  de 
l'hémoglobine  sous  l'in- 
fluence de  divers  agents. 

Musculaires  (poisons) .... 


N 


Narcéine  

Narcotine  

Neurotiques  (poisons)  .... 
Névro-musculaires(poisons) 

Nicotine  

Nitrate  de-  potasse ....... 

—  acide  de  mercure. . 

—  d'argent  

—  de  bismuth  

—  (ou  azotates  corro- 
sifs divers)  .  .  .  .  t  

Nitrique  (acide)  

Nitrites  ou  azotites  

Nitrites  (leur  recherche)  .  . 
Noix  vomiqne  .  .  .  


913 

357 
892 
.  91 
96 
91 
9! 


289 
155 
222 
288 
223 


288 
94 
97 

10 

6 


41 

489 


352 
348 
2  1  3 
381 
410 
540 
696 
692 
700 

691 
682 
196 
545 
266 


OH 


TA  RLE  ALPHABETIQUE, 


0 


Ophthalmie  des  vidangeurs  94 

Opium   343 

—  (sa  composition .  .  .  344 

Ordonnance  judiciaire   859 

Ordonnance  du  29  oct.  1846 

sur  le  commerce  et  la 
vente  des  substances  vé- 
néneuses   895 

Orpiment   147 

Oxalates  divers   780 

Oxalates  de  potasse   780 

—  de  soude   781 

Oxalique  (acide)   769 

Oxalurie   777 

Oxyde  d'antimoine.  .  .  .  455-460 

Oxyde  d'azote  (bioxyde).  .  „  199 

—  —  (peroxyde).  201 
Oxyde  de  carbone  .  :  .  .  .  .  44 
Oxygène  comprimé   301 


Papavérine   347 

Paralysie  saturnine   618 

Paralyso-moteurs   213 

Paralyso-musculaires   490 

Pâtes  phosphorées   114 

Pentasulfures  de  potassium 

et  de  sodium.   814 

Peroxyde  d'azote   201 

Phosphore   113 

Phosphore  incolore   113 

—  rouge   113 

Physostigmine   226 

Pilules  éternelles   455 

Plomb  (des  vidangeurs).  .  .  93 

Plomb  (métal)   611 

Plomb  normal  . .  , . . .T .  .  .  621 

Pocula  emetica   455 

Poison  (détinition  du)....  1 

—  d'épreuve  du  Gabon  296 

—  de  Madagascar  .  .  .  499 
— '    des  Pahouins   492 

Poisons  globulaires   44 

hémaliques   34 


Poisons  irritants  ou  corrosifs  670 

—  musculaires   490 

—  neurotiques   213 

.  —    névro-musculaires.  381 

—  paralyso-moteurs.  .  213 

—  paralyso  -  musculai- 

res  !\\)() 

—  plasmiques   196 

Pomme  épineuse   400 

Potasse   791 

Poudre  d'Algaroth   456-730 

Procédé  de  Danger  et  Flan- 

din   464 

—  de     Fresenius  et 
Babo   465 

—  de  Mitscherlich  ...  123 

—  de  Naquet   466 

—  deSchneideretFyfe.  159 

—  de  Stas   222 

Procédés  de  destruction  des 
I 

matières  organiques  ...  463 

Protochlorure  d'antimoine.  730 

Protoxy de  d'azote   201 

Prussique  (acide)   60 

Ptyalisme  mercuriel . .  .  630-631 

Ptyalisme  pancréatique. . .  .  632 


Q 


781 


Quadroxalate  de  potasse. . 
Questions  médico-légales  sur 
l'empoisonnement   848 


B 


Bapports.   873 

—  (exemple  de)   874 

—  d'estimation  pour  les 

honoraires  dus  aux 

experts   891 

Béalgar   147 

Becherche  des  poisons  en 

général  .   15 

Becherche  de  l'acide  azotique  684 

—  bromhydrique   721 

  482 


—  carbonique  

—  chlorhydrique   724 
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915 


Recherche  de  l'acide  cyan- 

—  hydrique   87 

•  —    lïuorhydrique   704 

—  iodhydrique   741 

—  nitrique   684 

—  oxalique   783 

—  phénique   767 

—  suif  hydrique   819 

—  sulfurique   677 

—  tartrique   790 

—  des  acides  eu  géné- 

ral  868 

Recherche  de  l'aconitine  .  .  239 

—  des    alcaloïdes  de 

l'opium   373 

—  des    alcaloïdes  de 

strychnos  -.  288 

—  des  alcaloïdes  en  gé- 

néral  872 

—  de  l'alcool   4  86 

—  de  l'aluminium.  .  .  .  662 

—  de  l'ammoniaque.  .  804 

—  de  l'amylène   341 

—  de  l'antimoine   465 

—  de  l'argent   694 

—  de  l'arsenic   151 

—  de  l'atropine   391 

—  de  l'azotate  acide  de 

mercure   698 

—  de  l'azotate  de  bis- 

muth   701 

—  de  l'azotate  de  po- 

tasse  544 

—  de  l'azotate  de  soude  552 

—  des  azotates  en  gé- 

néral   544 

—  des  azotites  ou  ni- 

trites   545 

—  du  baryum   572 

—  des  bases  organiques 

en  général .....  872 

—  du  bioxalate  de  po- 

tasse  784 

—  du  bismuth   471 

—  du  bitartrate  de  po- 

tasse  790 

—  des  bromntes   761 


Recherche  du  brome   555 

—  du  bromoforme  ...  337 

—  du  cadmium   606 

—  du  calcium .......  572 

—  de  la  cantharidine  .  315 

—  du  chlore   712 

—  du  chloroforme. ...  332 

—  de  la  cicutine  ou  co- 

nicine   252 

—  de  la  colchicine  .  . .  834 

—  de  la  conicine  ou  ci- 

cutine  252 

—  du  cuivre   590 

—  de  la  curarine  ....  221 

—  des  cyanures   78 

—  de  la  digitaline ...  .  443 

—  de  l'ésérine   231 

—  de  l'étain   609 

de  l'éther   339 

—  du  glucynium   667 

—  de  l'hyoscyamine  .  .  409 

—  des  hypochlorites.  .  718 

—  des  iodates   751 

—  de  l'iode   735 

—  des  iodures   741 

—  des  métaux  en  gé- 

néral   870 

—  du  mercure  ......  645 

—  de  la  nicotine   419 

—  des  nitrites   545 

—  de  l'opium   372 

—  des. oxalates  divers.  784 

—  de  l'oxyde  de  car- 

bone  53 

—  du  phosphore   123 

—  du  plomb   621 

—  de  la  potasse   796 

—  de  la  solanine   425 

—  de  la  soucie   796 

—  du  strontium. .  .  563-572 

—  de  la  strychnine.  .  .  288 

—  des  sulfures  alcalins.  818 

—  de  l'uranium. .....  842. 

—  de  la  vératrine  ....  515 

—  du  zinc   600 


Réduction  des  bromatesdans 

l'organisme ....  759 


916 
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Réduction  des  iodates  dans 


l'organisme   744 

Rusma   148 

S 

Sabadilla  officinalis.   509 

Sabadilline   509 

Sabatrine   509 

Salivation  mercurielle   630 

Salivation  stannique   609 

Salivations  métalliques.  .  .  .  609 

Schœnocaulon   509 

Sel  d'oseille   780-781 

Séléniates  de  potasse   103 

—  de  soude   104 

Sélénieux  (acide)   97 

Sélénique  (acide)   98 

Sélénite  de  soude. .......  98 

Sélénium   97 

Sélénocyanures   76 

Sels  d'aluminium   653 

—  d'ammoniums  com- 

posés   256 

—  d'argent   204 

—  de  baryum   563 

—  de  cuivre   580 

—  d'étain   607 

—  de  glucynium   667 

—  de  mercure   626 

—  de  plomb   610 

—  de  potassium   532 

* —    de  strontium   560 

—  de  zinc   595 

Sels  métalliques  divers.  .  .  •.  209 

Solanées  vireuses   385 

Solanine   483 

Solanum  nigrum   422 

Soude   791 

Spectre  de  l'hémoglobine 

normale   37 

Spectres  de  l'hémoglobine 
sous  l'influence  de  divers 

agents   41 

Spectroscope  à  trois  branches  39 

—  à  vision  directe.  ..  .  40 
Spectroscopes   38-39 


Spinaux  (poisons)   265 

Stéatose  produite  par  l'ar- 
senic   141 

—  produite  par  le  mer- 

cure  636 

—  produite  parle  phos- 

phore  

Stibine   456 

Stomatite  mercurielle   630 

Strychnine   268 

S  Iry  cliniques   266 

Strychnos   266 

Sulfate  d'alumine   656 

—  de  chaux   559 

—  de  potasse   553 

Sulfhydrate  d'ammoniaque .  87 

Sulfocyanure  de  potassium  .  534 

—  de  sodium   490 

Sulfures  alcalins   813 

—  d'antimoine....  456-460 

—  d'arsenic   147 

—  de  potassium  et  de 

sodium   814 

Synaptase   73 

T 

Tabac   410 

Tanghîn  '  499 

Tartrate  de  potasse  (bitar- 

trale)   790 

Tartre  stibié   455 

Tartrique  (acide)   787 

Tellurate  de  potasse   111 

Tellurates   108 

Tellure   108 

Tellurite  de  soude   109 

Tellurites   108 

Tétramélhylammonium. .  .  .  256 

Tétramylammonium   260 

Tétrasulfures  de  potassium 

et  de  sodium   814 

Tétréthylphosphonium ....  261 

Thébaïne   345 


Traitement  de  l'empoisonnement  : 
par  l'acide  azotique  ou  nitri  - 
nue   686-676 
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Traitement  de  l'empoisonnement  : 
par  l'acide    bromhydri  - 
que  (voyez  acide 
chlorhydrique)  .  ,  . 

l'acide  carbonique. .  .  482 
l'acide  chlorhydrique 

ou  muriatique  724-676 
l'acide  cyanhydrique .  67 
l'acide  lluorhydrique 
(voyez  acide  chlor- 
hydrique)   

l'acide  iodhydiïque 
(voyez  acide  chlor- 
hydrique)   

l'acide   nitrique  ou 

azotique   686-676 

l'acide  oxalique.  ...  779 

l'acide  phénique.  .  .  .  766 

l'acide  sulfliydrique .  86 

l'acide  sulfurique.  .  .  676 

l'acide  tar trique.  ...  790 

l'aconit  et  l'acoriitine  239 

l'air  confiné   487  j 

l'alcool   184 

l'aluminium  (sels  d') .  662 

l'alun   662 

les  amandes  amères .  67 

l'ammoniaque   803 

l'amylène  r .  431 

l'anlimoine.  .  .  461  et  731 

l'argent  fazotaté  d'i.  694 

l'arsenic.  .   148 

l'atropine   389 

l'azotate  acide  de  mer- 
cure  698 

l'azotate  d'argent.  .  .  694 

l'azotate  de  bismuth.  701 

l'azotate  dépotasse .  .  543 

le  baryum  (sels  de).  571 

la  belladone   389 

le  beurre  d'antimoine  73  1 

le  bismuth  (azotate  de)  701 
le  brome  (voy.  chlore] 

le  bromoforme   337 

les  cantharides  et  la 

cantharidine  ....  314 

les  champignons  .  .  .  528 


Traitemeut  de  l'empoisonnement  : 

par  le  chlore   71 1 

le  chloroforme   331 

le  chlorure  de  chaux  717 

le  chlorure  de  potasse  717 

le  chlorure  de  soude .  717 

le  chlorure  de  zinc .  .  732 

la  cicutineouconicine  251 

la  ciguë   251 

le  colchique  et  lecol- 

chicine   833 

le  cuivre  (sels  de). .  .  587 
le  curare  et  la  cura- 

rine   220 

les  cyanures   72-67 

le  datura  stramonium  404 
la  digitale  et  la  digita- 
line   442 

l'eau  de  laurier-cerise  67 

l'ellébore  blanc.  ...  514 

l'ésérine   231 

l'étain  (sels  d'j   609 

î'èther   340-331 

la  levé  du  Galabar.  .  231 

le  gaz  d'éclairage. .  .  59 
les    gaz  des  fosses 

d'aisances  


l'hyoscyamine  

les  hypochlorites .  .  . 

l'inée  

l'iode  (Voyez  chlorej. . 

la  jusquiame  

la  mandragore  (voyez 

belladone)  , 

le  m'boundou  

le   méphitisme  des 

cgouls  

le    méphitisme  des 

fosses  d'aisances. 

le  mercure  

la  morelle  

la  nicotine  

le  nitre  

la  noix  vomique. .  .  . 

l'opium  

les  oxalates  

l'oxyde  de  carbone .  . 


94 
409 
717 
498 

409 


300 
97 

94 
641 
425 
418 
543 
277 
368 
779 

52 
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Traitement  de  l'empoisonnement  : 

par  le  phosphore, .  121  et  845 

lu  potasse   795 

le  plomb   619 

le  protoclilorurc  d'an- 
timoine  731 

le  salpêtre   543 

la  solanine   425 

la  soude. .  .   795 

la  stramoine   40  '\ 

la  strychnine   277 

le  sulfhydrate  d'am- 
moniaque  90 

sulfocyanure  de  po- 
tassium   537 

les  sulfures  alcalins.  818 

le  tabac   418 

Pupas  antiar   507 

l'uranium   842 

les  vératres  et  la  vé- 

ratrine   514 

le  zinc  (sels  de).  ...  000 

Tremblement  mercuriel  ...  631) 

Trisulfure  d'arsenic   147 

Trisulfures  de  potassium  et 

de  sodium   814 

U 

Upas  antiar   504 

—    tieuté   505 

Uranium  (sels  d')   839 

Urari-uva   215 


199- 
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Vao  

Vapeurs  du  eharbon.  . 

—  nitreuses  

—  rutilantes  

Venin  du  crapaud  

Venins  

Vente  des  substances  véné- 
neuses  

Vératre  blanc  

—  noir  

Vératrine  

Veratrum  lobelianum  

—  nigrum  

—  sabadilla  

—  viride  

|  Vert  de  Scheele  

—  de  Schweiiil'ulli  .  .  . 
Voies  d'élimination  des  poi- 
sons   

Vomiquier  


W 


Woorara. 


Z 


Zinc  

Zinc  normal. 


FIN  DE  LA  TABLE  ALrHALLTirj'JL. 


